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Aus der Kgl. Universitäts- Augenklinik zu Palermo (Direktor: Prof. Cirincion oo es 


Uber die Entwicklung der Karunkel und der Plica semi- 
lunaris beim Menschen’). 


Von 
Dr. A. Contino, 


Privatdozent. 


Mit Taf. I—VIII, Fig. 1—26 u. IX Rekonstruktionen, und 4 Figuren im Text. 


Die Kenntnisse über die embryonale Entwicklung der Adnexe des 
menschlichen Auges weisen eine Lücke auf in dem Teil, welcher den 
Ursprung der Karunkel und der halbmondförmigen Falte betrifft. 

Die hervorragendsten Embryologen haben, durch Untersuchungen 
über wichtigere Teile des Auges abgelenkt, diese Gebilde übergangen 
oder sie kaum angedeutet. 

So tun Kölliker in seinem Lehrbuch der Entwicklungsgeschichte, 
Ewetzky in seiner Arbeit „Über die Entwicklung der Tränenwege 
beim Menschen“, und später Nussbaum, der sich mit der Entwick- 
lungsgeschichte des Auges im Handbuch der Augenheilkunde von 
Graefe-Saemisch, 2. Auflage, beschäftigt hat, ihrer keinerlei Er- 
wähnung. 

Ammon spricht in seinen für die Zeit, in der sie ausgeführt 
wurden, so wichtigen embryologischen Beobachtungen niemals von der 
Plica und behauptet, die Karunkel sei vor dem 4. oder 5. Monat des 
intrauterinen Lebens nicht sichtbar. 

Hertwig lässt sich folgendermassen darüber aus: „Bei den 
meisten Wirbeltieren besteht neben dem Ober- und Unterlid noch 
ein drittes: die Nickhaut, welche sich von einer senkrechten Falte 
der Bindehaut herleitet. Beim Menschen findet sie sich in rudimen- 
tärem Zustand wieder und bekommt den Namen einer Plica semi- 
lunaris. Eine Anzahl kleiner Drüsen, welche sich auf derselben 
entwickeln, bilden ein rötliches Knötchen: die Caruncula lacrymalıs.“ 


1) Mitgeteilt auf dem XVIII. ophth. Kongress zu Hom 1906. 
v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXI. 1. 1 
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Man ‘wid weiter unten bei Darlegung meiner Untersuchungen sehen, 
dass. diese Erklärung, die der hervorragende Embryologe über den 
Ursprung der Karunkel gegeben hat, unbegründet ist. 
` d Im Jahre 1897 beschreibt Gallenga gelegentlich der Bespre- 
-.chung der hauptsüchlichen angeborenen Alterationen der Karunkel 
"zuerst einige Entwicklungsstadien derselben und hat so das Verdienst, 
unsere Kenntnisse über ihren Ursprung zu begründen. 

In dem gleichen Jahre kommt Jouves in seiner Dissertation 
über die „Entwicklung der Tränenwege“ aus der Untersuchung 
einiger menschlicher und Schafembryone zu dem Schluss, dass die 
Karunkel schon in den ersten Stadien der Entwicklung (Embryo 
von 29mm) in Form einer kleinen Erhabenheit im inneren Augen- 
winkel zwischen den beiden Lidwülsten auftritt und als eine Art 
von ,,Enclavement“ der äusseren Bedeckung zu betrachten ist. Die 
Anschauung Jouves’ begründet sich nicht auf spezielle Untersuchun- 
gen, noch erscheint sie als eine Konsequenz der von ihm veröffent- 
lichten Forschungen. 

Wichtiger sind die im darauffolgenden Jahre (1898) von Cos- 
mettatos erzielten Resultate, welcher, sich ebenfalls in seiner im 
Laboratorium von Duval ausgeführten Dissertation mit der Entwick- 
lung der Tränenwege beschäftigend, die Entstehung der Karunkel 
in zwei Schweinembryonen studierte und von derselben den folgenden 
Bildungsmechanismus gibt: „Sobald die Lider entwickelt sind und 
sich zu vereinigen streben, sieht man aus der inneren Kommissur 
sich eine sporenförmige Excerescenz erheben, welche sich von dem 
freien Rand des Unterlides abtrennt, um sich mit dem oberen nach 
Art einer Brücke zu vereinigen. Aus dieser Brücke bildet sich die 
Caruncula lacrymalis, welche sich im. Augenblick der Geburt von den 
Lidern ablöst, in der Bindehaut frei wird und nur an der inneren 
Kommissur anhaftet.“ 

Cosmettatos meint, dass in ähnlicher Weise die Bildung der 
menschlichen RKarunkel erfolge, während tatsächlich ein recht erheb- 
licher Unterschied besteht; da ich nun nicht an der Richtigkeit der 
unter der Leitung Duvals erhobenen anatomischen Daten zweifeln 
kann, glaube ich, dass eine derartige Entstehung der Karunkel dem 
Schweine allein eigen ist. 

Das angedeutete Fehlen einer systematischen. Arbeit über die 
Entwicklung der menschlichen. Karunkel beruht darauf, dass zu einem 
solehen Studium ein ausgedehntes embryologisches Material, zweck- 
mässig In plastischen Modellen rekonstruiert, gehört, da die mikro- 
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skopische Untersuchung der Serienschnitte allein nicht ausreichend 
ist, um die notwendigen Aufklärungen zur Deutung alles dessen zu 
liefern, was die Form, das Volumen und die Beziehungen, welche jenes 
kleine Organ allmählich in den verschiedenen embryonalen und föta- 
len Stadien eingeht, betrifft. Dies vorausgeschickt, darf der Irrtum nicht 
wundernehmen, in den viele, unter andern Hertwig, verfallen sind, 
welche den Ursprung der Karunkel und den der Plica semilunaris 
zusammengeworfen haben, während hingegen dieser Ursprung ein 
ganz verschiedener ist und aus differenten embryologischen Gebieten 
stattfindet. In Anbetracht sodann der Bedeutung der Plica semilu- 
naris nach der phylogenetischen und physiologischen Seite hin, denn 
dieselbe stellt bei den niederen Tieren ein fast ebenso nützliches 
Schutzorgan des Auges wie die Lider dar, ist die Vernachlässigung 
der Entstehung dieses Teiles des menschlichen Auges durch die For- 
scher zu beklagen. 

Ermutigt durch die günstige Gelegenheit, eine so vollständige 
embryologische Sammlung wie die des Herrn Professors Cirincione, 
dem ich hier meine tiefste Dankbarkeit ausspreche, benutzen zu kön- 
nen, habe ich es mir zur Aufgabe gesetzt, diese Untersuchungen aus- 
zuführen, die gewissermassen meine frühere Arbeit „Über Bau und 
Entwicklung des Lidrandes beim Menschen“ (dieses Archiv, Bd.LXVT, 3, 
1907) ergänzen. 

Von der reichen Sammlung habe ich zum Gegenstand meines 
Studiums nur 18 menschliche Embryonen und 9 Föti (zwischen 60 
Tagen und ausgetragenem Fötus) gemacht. Von jedem Embryo 
oder Fötus habe ich den inneren Augenwinkel mit den zubehörigen 
Adnexen mittels der plastischen Methode rekonstruiert, in deren 
Technik Alle an der hiesigen Klinik seit Jahren bewandert sind und 
die sich für meinen Zweck fruchtbar an unerwarteten Resultaten er- 
wiesen hat. 

Anatomisches und Struktur. 

Caruncula lacrymalis. — Die Karunkel besteht beim Er- 
wachsenen aus einer fleischigen rosafarbenen Excrescenz im inneren 
Winkel des Auges gleich hinter der Lidkommissur: sie hat dreieckige 
Form und ist schräg von oben innen nach unten aussen angeordnet, 
so dass man bei Verlängerung ihrer Richtung nach oben fast stets 
das nasale Ende der entsprechenden Augenbraue trifft. 

Einer ihrer Scheitelpunkte ist mit der Lidkommissur verwachsen 
und wird sichtbar, wenn man die Haut des inneren Winkels gegen 
die Nase zieht, es pflegt der Scheitelpunkt eines rechten oder stumpfen 
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Winkels zu sein. Ihm gegenüber liegt der äussere Rand der Ka- 
runkel, welcher, leicht konkav, da er der Krümmung des Augapfels 
folgt, am ausgedehntesten ist und sich der Vorderfläche der Plica 
semilunaris anlegt, von der er durch eine ziemlich tiefe Furche ge- 
trennt ist. Unter diesem Rand verbirgt sich die Plica bei den Ad- 
duktionsbewegungen des Bulbus. 

Von dem Kommissurscheitel gehen die beiden Ränder oder Seiten 
des Dreiecks ab, welche sich mit dem vorerwähnten äusseren Rand 
vereinigen. Die leicht nach oben schräge obere Seite, die jedoch nicht 
den nahen Fornix erreicht, bleibt bei dem Blick gradaus durch die 
innerste Portion des oberen Lidrandes verdeckt zusammen mit dem 
oberen Scheitelpunkt, welcher abgerundet ist und als die wahre Spitze 
des Karunkeldreiecks betrachtet werden kann. Die untere Seite und 
der untere Scheitelpunkt hegen hingegen in dem gleichnamigen Fornix. 

Die Obertläche der Karunkel ist am vorspringendsten in dem 
Abschnitt, der bei dem Bliek gradaus in den Grenzen der Lidspalte 
eingeschlossen ist. Nie ist glatt und mit weisslichen Fleckchen besit, 
welche anschnliche Talgdrüsen an feinen. mit blossem Auge nicht 
gut sichtbaren Härchen sind, 

längs des äusseren Randes derselben und zwar auf der Vorder- 
fläche der Plea streichen beim Lidschlag die Tränenpunkte und 
nehmen hier die Tränen auf. Nach meiner Ansicht ist die Bezeich- 
nune Tränensee, welche man gemeinhin dem Gebiet der Karunkel 
gibt, nieht richtig, denn gewöhnlich sammeln sich die Tränen nicht 
auf ihrer Oberfläche an, weil diese fortgesetzt durch die reichliche 
Sekretion der Talgdrüsen befeuchtet wird. 

Die Karunkel schwillt beim Lidschlag durch die Wirkung einiger 
längs ihrer Basis verlaufenden und, wie ich weiter unten zeigen werde, 
vom Orbicularis kommenden Muskelfasern an. Bei ihrem Anschwellen 
legt sie sich auf die hintere Kante der Lidränder auf, in dem Abschnitt, 
in dem die Kanälchen verlaufen (Tractus lacrymalis). Da dieser Abschnitt 
nicht mit Meibomschen Drüsen ausgerüstet ist, wird er durch dieses 
Mittel mit Talgsekret bestrichen. In diesem Mechanismus, der offen- 
bar zum Einleiten der Tränenflüssigkeit in die natürlichen Abfluss- 
bahnen beiträgt, besteht die walhrscheinliche physiologische Funktion 
der Karunkel. 

Histologisch besteht die Karunkel aus einer kleinen Masse fibrösen 
Bindegewebes, überkleidet in der vorspringendsten Portion von mehr- 
schichtigem Pflasterepithel, ähnlich dem des intermarginalen Saumes 
des Lidrandes. Während dieses jedoch von zahlreichen Papillenvor- 
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sprüngen durchdrungen ist, zeigt das Epithel der Karunkel in seiner 
tiefen Portion nur einige leichte Einbuchtungen. 

Nach und nach wie man von der vorspringendsten Oberfläche 
derselben zur Beobachtung der abfallenden Partien übergeht, ver- 
wandelt sich das Epithel aus Pflaster- in Cylinderepithel und er- 
scheint mit Becherzellen ausgerüstet, analog denen, welche man in 
der Bindehaut anzutreffen pflegt; gleichzeitig wird es dünner, so dass 
in den perikarunkulären Furchen das Epithel nur durch zwei Ele- 
mentschichten gebildet wird: eine oberflächliche cylindrische und eine 
basale kubische, ähnlich dem der Fornices conjunctivae. 

Zuerst erkannten diese besondere Struktur des Epithels der 
Karunkel Waldeyer und Ciaccio 1874; andere Autoren bestätigten 
dann diese Beobachtungen und Stieda und Cirincione bemerkten 
in ihm später (1890) die vorerwähnten Becherzellen, welche häufig 
derartig angeordnet sind, dass sie Schleimkrypten bilden. Enslin 
betonte später (1901) die besondere Gestaltung der Becherzellen, 
welche nach ihm kein Gegenstück in andern Geweben des Organis- 
mus haben, so die Untersuchungen Cirinciones bestätigend. 

Zusammenhängend mit dem Epithel der Karunkel bestehen 
dünne, auf ihrer Oberfläche mittels einer Lupe wahrnehmbare Här- 
chen, welche nach Testut in einer Anzahl von 10—12 und nach 
Panas von 13—15 vorhanden sein sollen; ihre Bälge erscheinen 
mit grossen verzweigten Talgdrüsen ausgerüstet, welche von Sappey 
abgebildet worden sind. Waldeyer fand zuerst auch modifizierte 
Schweissdriisen an den Haarbälgen, ähnlich denen von Moll im 
Ciliarrand beschriebenen; Sattler, Stohr, Schwalbe, Kölliker 
und vor allem Cirincione nahmen die Existenz der Mollschen 
Drüsen in der Karunkel an, während Tartuferi, Ciaccio, Stieda, 
Gallenga und Terson diesen Befund durchaus in Abrede stellten. 

Da ich die sehr demonstrativen Präparate von Prof. Cirin- 
cione studiert habe, kann ich nicht umhin, ein Anhänger der Exi- 
stenz der Mollschen Drüsen in der Karunkel zu sein, und füge zur 
grösseren Bekräftigung hinzu, dass ich solche Drüsen auch in einigen 
fötalen Stadien angetroffen habe. Dieselben sind jedoch ziemlich 
selten und dies ist der Grund, der den Zwist zwischen den erwähnten 
Autoren hat aufkommen lassen. 

Ausser den zu den Haarbälgen gehörigen Drüsen finden sich in 
der Karunkel häufig eine oder zwei Traubendrüsen, ihrer Struktur 
nach den Krauseschen identisch, welche von Krause selbst, Ciac- 
cio, Tartuferi, Stieda, Cirincione, Terson beobachtet und be- 
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schrieben worden sind. Letzterer hat in 12 Karunkeln, die mit einer 
Mischung von Essig- und Weinsäure aufgehellt waren, konstant nur 
eine angetroffen von zweilappiger oder viellappiger Form, in einen 
langen spiralförmigen Gang endigend. 

Vor ihm schreibt Cirincione bei Schilderung der Trauben- 
drüse so: „An Grösse ist sie sehr veränderlich, da sie aus spär- 
lichen, kaum mit dem Mikroskop entdeckbaren Acini besteht, bei 
blossem Auge sticht sie in Form eines mehr oder weniger ovalen 
fast stecknadelkopfgrossen Pünktchens hervor. Sie hat ihren Sitz in 
dem mitttleren Teil des fibrösen Gewebes der Karunkel, etwas unter- 
halb des Niveaus der Talg- und Mollschen Drüsen, von denen sie 
gut unterschieden bleibt. Im Durchschnitt wird sie in 6—10 Schnitte 
von 30 u gefasst.“ | 

Die Traubendrüsen der Karunkel haben nichts gemein mit der 
Harderschen Drüse, wie Giacomini annahm, denn sie haben von 
dieser abweichenden Bau und Sitz, und ausserdem werden bei den 
Tieren, bei denen man wie beim Kaninchen die Hardersche Drüse 
beobachtet, auch Krausesche Traubendrüsen aufgefunden. 

Einige Autoren beschreiben in der Karunkel Schweissdrüsen, 
andere sprechen von Talgdrüsen mit eigenem Gang, welche sie für 
den Meibomschen Drüsen analog halten. Wie aufmerksam ich auch 
in meinen Präparaten suchen mochte, ist es mir nicht möglich ge- 
wesen, solche anzutreffen. 

Das Stroma der Karunkel wird gebildet durch ein Gerüst von 
fihrösem Bindegewebe, das von zahlreichen Gefässen durchzogen und 
nach Müller auch mit glatten Muskelfasern ausgestattet ist; dieser 
Befund jedoch bedarf der Bestätigung, während in der tiefsten Partie 
die Anwesenheit der vom Örbieularis abhängigen gestreiften Faser- 
bündelchen bekannt ist. 


Plica semilunaris. — Die halbmondförmige Falte besteht in 
emer Falte der Bindehaut im inneren Augenwinkel, von der tatsäch- 
lichen Form einer Mondsichel, mit einer Verbreiterung im mittleren 
Teil, welche auf ungefähr ®, ihrer Ausdehnung ihren Ursprung 
nimmt aus dem unteren inneren Fornix, und auf ungefähr ?, aus 
dem oberen inneren. 

Dieselbe difterenziert sich gut von der umliegenden Bindehaut 
durch ihre leicht rosaartige Farbe, welche auf der bedeuten- 
den Blutversorgung des submukösen Gewebes beruht; ihre Dimen- 
sionen schwanken bei verschiedenen Individuen, so dass sie, während 
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es zuweilen möglich ist, sie durch Dahinterschieben der stumpfen 
Spitze einer Sonde abzuheben, andere Male so rudimentär ist, dass 
das Auge vollständig ihrer bar zu sein scheint. 

Die Plica semilunaris erfährt erhebliche Verschiebungen im Zu- 
sammenhang mit den Exkursionen des Augapfels; bei der Rotation 
im Sinne der Abduktion breitet sie sich aus, dabei eine Breite von 
3 —4 mm erreichend, und ihr freier Rand verliert alsdann die scharfe 
Abgrenzung; bei der Rotation nach innen entzieht sich die Plica der 
Beobachtung, indem sie die Karunkel nach hinten zieht. 

Die mittlere Partie der Plica, die nach aussen etwas verbreitert 
zu sein pflegt, erscheint nicht selten auch verdickt und zeigt ein 
starres Aussehen, das bei der Abduktion des Augapfels augenschein- 
licher wird; hier fand Giacomini konstant bei den Negern und 
fünfmal unter 1096 Augen von Europäern eine knorplige Lamelle, 
analog dem hyalinen Knorpel, den man in der Nickhaut einiger 
Haustiere (Ochs, Hammel, Kaninchen) beobachtet. 

Bei den entzündlichen Affektionen der Bindehaut schwillt die 
Plica semilunaris an und erreicht zuweilen bedeutende Proportionen, 
wenn Chemosis besteht; selbverständlich ist dies eine Wirkung ihrer 
reichen Gefässversorgung. 

Zum Studium ihrer histologischen Struktur sind am geeignetsten 
die nach der horizontalen Ebene geführten Schnitte und es ist not- 
wendig, sich frischer, am besten den Lebenden entnommener Stücke 
zu bedienen, wegen der leichten und frühzeitigen Alteration, der das 
Schleimgewebe derselben besonders. unterworfen ist. 

Untersucht man unter dem Mikroskop die Serienschnitte einer 
Plica, so beobachtet man, dass der Epithelbelag im allgemeinen cy- 
lindrisch ist und nur manchmal im Gebiet der medianen Verbreite- 
rung zwischen den Grenzen der Lidspalte in der Nähe des freien 
Randes pflasterartig zu sein pflegt, fast dem der Karunkel ähnlich; 
sel es dass es eylindrischen oder pflasterartigen Bau hat, erscheint 
das Epithel an dieser Stelle dicker und nicht selten zeigt es auch 
leichte papillare Einbuchtungen. 

Das Epithel, welches den hinteren Cul de sac der Plica (wenn diese 
damit versehen ist) bekleidet, besteht nur aus zwei Schichten von 
Elementen, wie das der Conjunctivalfornices und der perikarunkulären 
Furchen; das Cylinderepithel der vorderen Oberfläche ist dagegen 
immer mehrschichtig, ähnlich dem, welches die abfallenden Flächen 
der Karunkel überkleidet, und zeigt sich mit zahlreichen Becherzellen 
versehen, welche hier und da mehr oder weniger tiefe Krypten bilden. 
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Das Grundgewebe der Plica besteht aus einer Lamelle von ziem- 
lich fibrésem Bindegewebe, auf deren Kompaktheit sowie auf der 
Anwesenheit eines ansehnlichen Geflechts elastischer Fasern die Er- 
haltung ihrer ursprünglichen Form beruht. Die Submucosa hat eine 
ausgeprägtere adenoide Struktur als die der Tarsalbindehaut und ist 
mit lymphoiden Elementen ausgestattet, die gewöhnlich derartig an- 
gehäuft sind, dass sie das feine Gerüst des Stromas verdecken. 

In den von mir studierten Präparaten habe ich niemals eine 
knorplige Bildung in der Dicke der Plica angetroffen; die Tatsache, 
dass Giacomini sie fünfmal unter 1096 Augen antraf, zeigt, dass 
dieser Befund von einer ausnahmsweisen Seltenheit ist. Öfters habe 
ich dagegen ein zapfenförmiges Cylinderepithelgebilde von der Länge 
von ungefähr einem Millimeter, von unten aussen nach oben innen 
gerichtet, wahrnehmen können, welches gefachartige, mit Becherzellen 
ausgekleidete Hohlräume zeigt. Auf die Deutung dieses Gebildes 
von offenbar glandulärer Struktur werde ich weiter unten in dem 
embryologischen Teile zurückkommen. 

Aus diesen kurzen anatomischen Betrachtungen lässt sich ohne 
weiteres feststellen, dass, während die histologische Physiognomie der 
Plica semilunaris im grossen und ganzen derjenigen der Schlein- 
haut ähnlich ist, von der sie ihren Ursprung nimmt, die Struktur 
der Karunkel ihr Gegenstück hat in der des freien Randes der Lider. 
Dies führt natürlich auf den Gedanken, dass aller Wahrscheinlich- 
keit nach die Karunkel und der Lidrand aus einem gemeinsamen 
embryologischen Gebiet herstammen. 


Embryologische Entwicklung. 


Bei Untersuchung der Reihe der Embryonen von den ersten Sta- 
dien an beobachtet man, dass bis zur 10. Woche des intrauterinen 
Lebens in dem inneren Augenwinkel noch keinerlei Anzeichen von 
dem Beginne der Karunkel und der Plica semilunaris besteht. 


Embryo JM: von 18mm. 


Derselbe entspricht ungefähr dem 34. Tage der Entwicklung, wurde 
im Sublimat fixiert, in toto mit Lithionkarmin gefärbt und sagittal in Schnitte 
von 10 u zerlegt. 

Die Lider sind in der Anlage und bilden, indem sie um die sekundäre 
Augenblase herum prominieren, einen Cul de sac (primärer Fornix), welcher 
im inneren Winkel 70 « tief ist. 

Ich habe eine sorgfältige Rekonstruktion der nasalen Hälfte des rechten 
Auges dieses Embryos ausgeführt, wobei ich auch den Tränenkanälchen 
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Rechnung trug, um die eventuellen Beziehungen zwischen der Bildung 
dieser und der Entstehung der Gebilde, mit denen ich mich beschäftige, zu 
studieren. Das untere Kanälchen erstreckt sich über eine Länge von 120 u 
in der Dicke der entsprechenden Lidanlage, fast in paralleler Richtung zu 
derselben; das rudimentärere obere Kanälchen erreicht kaum das Niveau 
des inneren Winkels; beide bestehen aus vollen Ektodermsträngen und haben‘ 
eine durchschnittliche Dicke von 24 u. 


Embryo Zv von 24mm (60. Tag der Entwicklung). 


Nach Fixierung in Sublimat wurde er in toto mit Hämatoxylin und 
Eosin gefärbt und in sagittale Schnitte von 10 u zerlegt. 

In diesem Stadium sind die Anlagen der Lider weiter vorgeschritten, 
doch hat in den Kommissuren der Verlötungsprozess der freien Ränder noch 
nicht begonnen. 

Wirft man einen Blick auf die Rekonstruktion, welche ich von der 
Nasengegend des linken Auges ausgeführt habe, so kann man sehen, dass 
die Fornices durch die grössere Entwicklung der Lider tiefer sind (Taf. VI, 
Rek. I). 

In dem inneren Winkel beträgt die Tiefe des Fornix in bezug auf den 
Canthus palpebralis 240 u; die mikroskopische Beobachtung lässt erkennen, 
dass besagte Region ohne Falten und Prominenzen ist, welche die Gleich- 
förmigkeit ihrer Oberfläche unterbrächen, und von zweischichtigem Ektoderm 
von 20—25 u Dicke überkleidet ist. 

Die Tränenkanälchen zeigen sich bei diesem Embryo noch unvollstän- 
dig, besonders das obere; immer noch haben sie das Aussehen von vollen 
Strängen. 

Weder aus der mikroskopischen Untersuchung der Schnitte noch aus 
der Betrachtung der in Wachs rekonstruierten Modelle erkennt man bei den 
erwähnten zwei embryonalen Stadien irgend ein Anzeichen von der Karunkel 
oder der Plica semilunaris. 


Embryo U von 32mm (70. Tag der Entwicklung). 


In Sublimat fixiert und in toto mit Hämatoxylin und Eosin gefärbt, 
wurde er in sagittaler Richtung in Schnitte von 25 « Dicke geschnitten. 

In diesem Stadium beginnt die Verlötung der Lidränder mit einem 
Komplex von histologischen Modifikationen, die früher von mir beschrieben 
worden sind!). 

Auf der Nasenseite zieht sich die Verklebung über ungefähr 1), mm 
hin, auf der äusseren Seite dagegen ist sie etwas weniger ausgedehnt. 

Bei Untersuchung der Serie der Schnitte erkennt man hinter der in- 
neren Kommissur, im entsprechenden Bindehautwinkel, die Anwesenheit eines 
hautförmigen Gebildes, das sich von dem unteren Fornix gegen den oberen 
erhebt (Taf. I, Fig. 1). 

Dasselbe ist mit Ektoderm, ähnlich dem der umliegenden Bindehaut, 
bekleidet, während das zentrale Mesodermgerüst durch dichter gruppierte 
Elemente gebildet erscheint. Es ist nicht möglich, die Form dieses Gebildes 


1) Vgl. Contino, loc cit. 
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ausschliesslich aus der mikroskopischen Untersuchung zu beurteilen, während 
aus der Rek. II, Taf. VI, welche den nasalen Teil des rechten Auges dieses 
Embryos in 40facher Vergrösserung wiedergibt, bei Betrachtung der Hinterfläche 
der verklebten Partie der Lider leicht zu ersehen ist, dass die genannte Bil- 
dung die Form einer Sichel besitzt, die sich an der Vereinigungsstelle der 
beiden Fornices befindet und längs des unteren etwas ausgedehnter ist. 

Sie stellt den ersten Ansatz der Plica semilunaris dar, besitzt in dem 
medianen Teil eine grösste Breite von 120 u und eine Dicke von 50 u; 
ihr ziemlich regelmässiger und wenig dünnerer freier Rand als die Ansatz- 
basis bildet eine krumme Linie von 650 4 Radius, ungefähr gleich der 
Länge der Sehne des Bogens zwischen den äussersten Punkten der Sichel, 
welche 660 « misst. 

Bei diesem Embryo erreichen die Stränge, welche den Tränenrölrchen 
den Ursprung geben, das zwischen den Lidrändern eingelagerte Ektoderm, 
ohne noclı damit zu verwachsen; noch immer sind sie undurchgängig. 


Embryo Zbr von 38,5 mm (72. Tag). 

In toto mit Hümatoxylin und Eosin gefärbt, wurde er nach der trans- 
versalen Ebene in Schnitte von 30 und 10 u zerlegt. 

Die Lider sind vollkommen verlötet und das obere zeigt längs des 
freien Randes von Zeit zu Zeit kleine Ektodermknöpfe, die erste Anlage 
der Cilienbiilge. 

Die Tränenkanälchen erscheinen noch immer undurchgängig und ihr 
Ende zeigt sich noch nicht mit der Ektodermschicht, welche die beiden 
Lidränder verbindet, verwachsen. 

Bei Untersuchung der plastischen Rekonstruktion, welche ich von dem 
nasalen Abschnitt des rechten Auges ausgeführt habe, ist es ein leichtes, 
sich von der Form der halbmondförmigen Falte Rechnung zu geben und 
ihre Dimensionen zu berechnen, welche selbstverständlich weiter vorgeschritten 
sind als in dem vorhergehenden Stadium. 

Die Pliea liegt in der Spitze des inneren Winkels und in den beiden 
Fornices, dureh die dieser Winkel begrenzt wird, dabei sich mehr längs 
des unteren erstreckend, so dass eine durch die Lidspalte (welche in 
diesem Stadium nur potentiell ist) geführte Ebene die Plica in zwei ungleiche 
Abschnitte teilen würde, von denen der obere kürzere sieh zu dem unteren 
wie 2:3 verhalten würde. 

Die halbmondférmige Falte hat beim Embryo £67 cine Dicke von 90 1 
am freien Rand, wiihrend sie an der Ansatzbasis eine geringere Dicke zeigt; 
aus diesem Grund erscheint ibr Querdurehsehnitt leicht keulentérmig. Die 
grösste Breite derselben, entsprechend der Spitze des inneren Winkels, be- 
trägt 180 1. 

Der freie Rand ist regelmässig gekrümmt und beschreibt einen Bogen, 
dessen Krümmungsradius 1,06 mm misst; die Seline dieses Bogens, welche 
die Entfernung zwischen den Enden der Pliea darstellt, ist nahezu gleich: 
1,10 mm. 

Die Pliea semilunaris zeigt in den Schnitten und in der plastischen 
Rekonstruktion, ausser der äusseren Kurvatur und der des verwachsenen 
Randes, zwei weitere Krümmungen: eine in vertikaler und eine in horizon- 
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taler Richtung, welche eine Folge ihrer Anpassung an die kugelförmige 
Oberfläche der Augenblase sind. 

Die mikroskopische Beobachtung lässt erkennen, dass das Ektoderm, 
von dem sie überkleidet ist, aus zwei Schichten von kuboidalen Elementen 
mit rundlichen Kernen besteht, ähnlich dem Bindehautektoderm; auf dem 
freien Rand erscheint es unmerklich dicker durch eine leichte Längenzu- 
nahme der Elemente der Basalschicht. Die Struktur des Mesoderms der 
Pliea weicht von dem umliegenden durch die dichtere Gruppierung der 
Elemente neuerer Bildung ab; noch findet sich in ihm keinerlei Anzeichen 
von fibrillärer Anordnung (Taf. I, Fig. 2). 


Embryo 7:8 von 40mm (72. Tag). 

Er wird in sagittale Schnitte von 25 und 10 u zerlegt. 

Während histologisch dieses Stadium keine erheblichen Abweichungen 
von dem zuvor beschriebenen zeigt, babe ich nach Ausführung der plasti- 
schen Rekonstruktion der Nasalgegend des rechten Auges erkennen können, 
dass die halbmondförmige Falte noch mehr ausgebildet ist, besonders in der 
Breite. Während in der Tat der Abstand zwischen ihren Enden 1,25 mm 
beträgt, erreicht ihre grösste Breite, entsprechend dem Scheitelpunkt des 
inneren Winkels, 300 u, fast das doppelte, als sie in dem vorausgehenden 
Stadium mass. 

Die Dicke der Plica in der mittleren Partie überschreitet nieht 100 u, 
in den anstossenden Partien ist sie etwas geringer; der freie Rand bildet 
einen fast regelmässigen Bogen von 1,20 mm Radius. 

Die im Gebiet des inneren Winkels angeordnete Plica zeigt sich immer 
ausgedehnter längs des unteren Fornix, so dass die Konkavität ihres freien 
Randes schräg nach oben aussen gewendet erscheint; die durch die Lid- 
spalte gehende Ebene teilt sie in ungleiche Teile im Verhältnis von 3:4. 

Die Stränge der Tränenröhrelien sind schou mit der die beiden Lid- 
ränder vereinigenden Ektodermschicht verlötet. 

Noch findet sich in dem inneren Winkel und in der inneren Kommissur 
keine Spur von dem Beginn der Caruneula laerymalis, wodurch sich die 
Behauptung Jouves’, welcher sie beim Embryo von 29 mm auftreten lässt, 
als durchaus unrichtig erweist. 


Embryo Nu von 41mm (73. Tag der Entwicklung). 

Er wurde nach der sagittalen Ebene in Seriensehnitte von 30 mit 
zeitweiliger Einschaltung von Schnitten von 10 4 geselinitten. 

Bei Untersuchung der bezüzglichen plastischen Rekonstruktion erkennt 
man, dass die halbmondförmige Falte weiter ausgebildet ist und noch immer 
eine nach unten in bezug auf die Ebene der Lidspalte excentrische Lage 
beibehält, so dass diese sie in zwei ungleiche Abschnitte teilt, welche sich 
zu einander wie 5:7 verhalten. Diese Anordnung, die ich gleich bei ihrer 
ersten Anlage beim Embryo von 32 mm verzeiehnet habe, behiült die Pliea 
in ihrer successiven Entwicklung konstant bei und ist auch beim Erwachsenen 
zu beobachten (siehe anatomische Beschreibung). 

Bei diesem Embryo misst sie zwischen ihren äussersten Punkten 
1,32 mm an Länge, die grösste Breite in dem mittleren Teil, der leicht nach 
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aussen prominiert, beträgt 350 # und ihre Dicke schwankt in demselben 
Abschnitt von 80—100 u. Der durch ihren freien Rand beschriebene Krüm- 
mungsradius beträgt 1,23 mm. 

Mikroskopisch erscheint die Plica gebildet aus dicht gruppierten Meso- 
dermelementen, welche noch keinerlei fibrilläre Struktur zeigen, aber mit 
ovoidalen, zumeist längs gerichteten Kernen versehen sind. Das Ektoderm, 
von dem sie überkleidet ist, weicht nicht von dem der benachbarten Con- 
Junctiva bulbi ab, doch habe ich an einer Stelle der vorderen Oberfläche 
in demselben eine umschriebene stecknadelkopfartige Verdickung beobachten 
können, welche sich 40 weit in das Mesodermstroma vertieft (Taf. I, 
Fig. 3). 

Die Ektodermstränge, welche den Tränenröhrchen den Ursprung geben, 
sind noch immer undurchgängig; an der Stelle, an der sie mit der zwischen 
die Lidränder gelagerten Ektodermschicht verlötet sind, bilden sie kleine 
Prominenzen (Anlage der Tränenwärzchen). 

Der Befund sodann, welcher diesen Embryo besonders interessant 
macht, ist der des Beginnes der Caruncula lacrymalis in Form eines drei- 
eckigen Mesodermgebildes, in der inneren Kommissur und zwar auf der 
hinteren Kante des Unterlidrandes hinter dem Verlauf des entsprechenden 
Tränenröhrchens. 

Die Anfangskarunkel folgt der natürlichen Krümmung der Lidkante, 
auf der sie aufsitzt, über eine Ausdehnung von 275 u und eine Breite von 
70 u und erhebt sich 120 « über das Niveau derselben mit einer abgerun- 
deten Spitze. Man kann sie in zwei Abschnitte teilen: einen oberen von 
hinten nach vorn gerichtet, horizontal angeordnet und mit dem freien Rand 
des Oberlides durch die Ektodermschicht verbunden, welche die Lidspalte 
verschliesst, in deren Dicke sie einen zugespitzten Fortsatz schickt, welcher 
sich über eine Länge von 100 u gegen die vordere Kante des Unterlides 
schiebt und seitlich mit der inneren Kommissur verwächst. 

Der andere Abschnitt, von oben nach unten gegen den unteren For- 
nix gerichtet, verliert sich auf der Hinterfläche des Lides und kommt in 
Kontakt mit der vorderen Oberfläche der Plica semilunaris zu liegen. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung unterscheidet sich die Karunkel 
ohne Schwierigkeiten von dem Ansatzgewebe, da sie durch einen dichten 
Haufen von Mesodermelementen jüngerer Bildung gebildet ist, die demnach 
intensiver gefärbt sind. 

Ich verweile nicht weiter bei der Morphologie der Anfangskarunkel 
und verweise auf Fig. 3, Taf. I, die ziemlich demonstrativ ist. 


Embryo Ft /I von 45mm (74. Tag). 

Wie gewöhnlich fixiert und gefärbt, wurde er in transversale Schnitte 
von 25 u zerlegt. 

Die mikroskopische Beobachtung und die Untersuchung der plastischen 
Rekonstruktion lassen keine von den beim Embryo Nu beschriebenen ab- 
weichende Struktur- oder Formeinzelheiten erkennen. 

Die Richtung der Schnitte ist zum Studium der Caruncula lacrymalis 
nieht allzu sehr geeignet, dagegen ist sie sehr nützlich für die halbmond- 
fórmige Falte; diese erscheint mit einem gekrümmten freien Rand versehen, 
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etwas eben in dem mittleren Abschnitt, wo sie eine Dicke von 110 4 und 
eine grösste Breite von 375 besitzt. 

Die Sehne des durch den freien Rand derselben gebildeten Bogens 
misst 1,4mm, der Krümmungsradius des letzteren 1,3mm. Die hier an- 
gegebenen Masse wie alle übrigen, die ich anführe, sind aus den plastischen 
Rekonstruktionen gewonnen, oder sind direkt mit Hilfe des Mikrometer- 
okulars bestimmt. 


Embryo Z7; von 50mm (75. Tag). 

Er wird nach der sagittalen Ebene in Serienschnitte von 25 u zerlegt. 

Ich habe davon zwei Rekonstruktionen mit einer 4Qmaligen Vergrös- 
serung ausgefiihrt: eine von dem inneren Winkel des linken Auges fiir das 
Studium der Beziehungen der Plica semilunaris mit der Augenblase; mit 
der andern Rekonstruktion habe ich die innere Kommissur und die Anfangs- 
karunkel desselben Auges reproduziert (Taf. VI, Rek. III u. IV). 

Die Plica semilunaris zeigt eine Ausdehnung von 1,55 mm, ihre vor- 
dere Fläche ist in dem mittleren Abschnitt 380 « breit, während die hintere 
Fläche, der Augenblase aufliegend, nur 300 u erreicht. 

Die Vorderfläche zeigt in der Nähe der Ansatzbasis eine Erhabenheit, 
welche sich genau in eine kurze, durch die beiden hinteren Lidkanten ge- 
bildete Furche einpasst. Diese Furche findet sich nur wenige Zehntel Millimeter 
von der Kommissur entfernt, während man in dem Rest der Lidspalte 
anstatt einer Furche eine auf Überfülle des zwischen die Lidränder zwischen- 
gelagerten Ektoderms beruhende Prominenz beobachtet. 

Der freie Rand der Plica ist rundlich, in dem dem Scheitelpunkt des 
inneren Winkels entsprechenden Abschnitt bildet er einen leichten gewellten 
Vorsprung nach aussen, im übrigen Teil seiner Ausdehnung ist er nach 
einem Kreisbogen von 1,45 mm liadius angeordnet; seine Dicke, mit dem 
Mikrometerokular gemessen, beträgt 110 u. 

Die durch die Lidspalte gehende Ebene teilt die Plica semilımaris in 
zwei ungleiche Abschnitte, von denen der obere sich zum unteren verhält 
wie 5:7. 

Die histologische Struktur des genannten Gebildes ist, obwohl etwas 
von den vorausgehenden Stadien abweichend, ziemlich einfach: das sie 
regelmässig überkleidende Ektoderm erscheint, ähnlich dem der Bindehaut, 
gebildet aus zwei Schichten von Elementen: die Elemente der unteren 
Schicht sind länglich mit ovoidalen Kernen, die der oberen Schicht zeigen 
sich zumeist leicht abgeplattet. 

Von der Ektodermbekleidung der vorderen Fläche der Plica vertieft 
sich in der Nähe des freien Randes in das Mesoderm eine kleine knopf- 
förmige Verdickung von 40 u Dicke, ähnlich der beim Embryo Nu (Taf. V, 
Fig. 24a) erwähnten. 

Eine fibrilläre Anordnung der Mesodermelemente ist noch nicht wahr- 
nehmbar. Übrigens erscheinen diese mit langen stäbchenförmigen Kernen 
versehen; einige dünne geschlängelte Kerne erreichen eine Länge von 14 
bis 16 u. 

Die Caruncula lacrymalis zeigt sich beim Embryo 77y mit der hin- 
teren Kante der innersten Portion des Unterlidrandes durch eine 135 u 


14 A, Contino 


breite Ansatzbasis 330 weit verwachsen. Das obere Stück derselben, 
gegen den Rand des entgegengesetzten Lides gewendet, zeigt sich nach 
der horizontalen Ebene abgeplattet und delınt sich 260 nach vorn aus, 
indem es einen zugeschärften Fortsatz in die Dicke des die Lidspalte ver- 
legenden Ektoderms abschickt. Die hintere untere Portion zieht, leicht ge- 
krümmt, gegen den unteren Conjunetivalfornix (Taf. VI, Rek. IV). 

Während die Oberfläche des oberen Stückes der Karunkel beim Em- 
bryo Nu mit dem Öberlidrand durch die die Lidränder verbindende Ekto- 
dermschicht verwachsen ist, erscheint sie bei diesem Embryo auf einer 
horizontalen Strecke von 200 x davon abgelöst, infolge der durch Zerfall 
der Zwischenelemente verursachten Teilung der entsprechenden Ektoderm- 
schicht. Es erübrigt sich zu bemerken, dass der Prozess, durch den diese 
Trennung erfolgt, nichts zu tun hat mit dem Prozess, welcher im sechsten 
Monat die natürliche Lösung der Lider hervorruft (Taf. I, Fig. 4). 

Die histologische Struktur der Karunkel besteht in einem ziemlich 
kompakten Mesodermgerüst, in dem zahlreiche, mit langen spindelförmigen 
oder geschlängelten Kernen versehene Elemente hervorstechen (Taf. I, Fig. 4). 

Es scheint mir nicht unangebracht zu bemerken, dass, während längs 
der Lidkanten dieses Embryos sich zahlreiche Ektodermknöpfe von beginnen- 
den Cilienfollikeln finden, der dem Verlauf der 'Tränenröhrchen entsprechende 
Abschnitt der erwähnten Kanten noch keine solchen aufweist. 

Die Stränge der Tränenröhrchen zeigen, obwohl noch nicht mit einem 
Lumen versehen, einen deutlichen Zerfall der Achsenzellen,;, um sie herum 
sind die Elemente des Mesoderms konzentrisch angeordnet und bilden eine 
kompakte Scheide. 


Embryo Sz (Scheitelsteissmass 53 mm; 76. Tag). 

Wie gewöhnlich fixiert und gefärbt, wurde er in sagittale Schnitte von 
25 und 10 « zerlegt. 

Ich habe davon die nasale Partie des linken Auges mit der Pliea semi- 
lunaris und der Karunkel rekonstruiert (Taf. VI, Rek. Vò. 

Die Plica erstreckt sich zwischen ihren Enden über 1,67 mm; wie 
bei den schon untersuchten Embryonen erscheint sie längs des unteren Fornix 
verschoben. In der Tat teilt sie eine mit der Ilalbierungslinie des inneren 
Winkels zusammenfallende Ebene in zwei Portionen, welche in dem Ver- 
hültnis von 5:8 stehen. 

Die grösste Breite ihrer Vorderfläche beträgt 420 «, während die auf 
dem Augapfel aufliegende und dessen Wölbung folgende Hintertläche 300 w 
misst; zwischen den beiden Flächen besteht eine von 100—120 u schwan- 
kende Dicke. Die Vordertläche erscheint in der Nähe der Ansatzbasis und 
entsprechend der Furche der Lidspalte kammartig emporgehoben. 

Der freie Rand der Pliea beschreibt einen Kreisbogen von ungefähr 
1,7mm Radius. 

Die Plica semilunaris besitzt in diesem Stadium eine von der um- 
licgenden Conjunctiva abweichende histologisehe Physiognomie infolge der 
Kompaktheit des Mesodermgewebes, das durch in seiner Liingsrichtung an- 
geordnete spindelförmige fibröse Elemente gebildet ist; stellenweise trifft man 
hier die Durelisehnitte von kleinen Gefässen. 
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Die Ektodermbekleidung zeigt keine besonderen Merkmale, abgesehen 
von der Anwesenheit einiger Prominenzen nach Art von vollen Knöpfen; 
eine solche findet sich in der Nähe des freien Randes der rechtsseitigen 
Plica, auf einem etwas höheren Niveau als die Ebene der Lidspalte und 
vertieft sich schräg von unten aussen nach oben innen 64 « in die Dicke 
derselben; eine ähnliche trifft man in dem oberen Fornix, neben dem ent- 
sprechenden Ende der Plica, von 45 u Dicke (Taf. V, Fig. 23%). Diese 
Ektodermknöpfe lassen sich mit denjenigen vergleichen, welche den Cilien- 
bälgen den Ursprung geben; in Anbetracht ihres Sitzes jedoch müssen sie 
als adenogene Sprossen aufgefasst werden. 

In bezug auf die Anfangsfollikel der Cilien beobachtete ich die Anwesen- 
heit einiger seltener Exemplare aussen von dem freien Ende der Tränen- 
röhrchen; keine analoge Ektodermbildung ist in dem Stück der Lidränder, 
wo sie verlaufen, zu finden. 

Die Röhrchen zeigen sich schon mit einem Lumen versehen, ausser 
in der terminalen Portion, welche auch in den darauffolgenden embryonalen 
Stadien weiter undurchgängig bleibt. | 

Die Caruncula lacrymalis sitzt der hinteren Kante und der hinteren 
Oberfläche des letzten inneren Abschnittes des Unterlides in einer Aus- 
dehnung von 375 4 und einer Breite von 150 « auf. Ihre abgestumpfte 
Spitze erhebt sich von der vorerwähnten Kante über eine Höhe von 162 u; 
von diesem Punkt aus erstreckt sie sich von hinten nach vorn mit einem 
seitlich mit der inneren Kommissur verwachsenen Fortsatz von 135 w, 
welcher aber im übrigen von den beiden Lidrändern isoliert bleibt, durch 
die Trennung der gemeinsamen Ektodermschicht bis zur Mitte der inter- 
marginalen Fläche (Taf. I, Fig 5 u. Taf. VI, Rek. V). 

Vergleichen wir die Rekonstruktionen und die Figuren der voraus- 
gehenden Stadien mit denen des Embryos $7, so erkennt man, dass die 
Karunkel bei diesem eine Bewegung des Sinkens und des Wachstums gegen 
den unteren Fornix erfährt. 

Die mikroskopische Untersuchung lelırt, dass sie durch fibröses Meso- 
derm gebildet ist, ähnlich dem, welches eine Scheide um die Tränenröhr- 
chen herum bildet. 

Nach aussen von dieser Scheide umgeben die Bündelchen des M. orbicularis, 
welche längs der Dicke der Lider recht deutlich sind, muffartig die Canali- 
euli; nun ist die Tatsache interessant, dass von den dem unteren Tränen- 
röhrchen hinten anliegenden Bündelehen einige gegen die Ansatzbasis der 
Karunkel abgehen (Taf. I, Fig. 5). 


Embryo Co von 55mm (77. Tag der Entwicklung). 


Der Kopf wurde nach der transversalen Ebene in Schnitte von 25 u 
geschnitten. 

Obwohl dieses Stadium der Grösse nach dem eben beschriebenen ähn- 
lich ist, so finden sich doch bei Betrachtung der Serie der Schnitte sowie 
der passenden plastischen Rekonstruktion bemerkenswerte Einzelheiten. 

Die halbmondförmige Falte zeigt zwischen ihren äussersten Punkten 
eine Ausdehnung von 1,720 mm, welches Mass immer die Länge der Sehne 
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des durch ihren freien Rand beschriebenen Bogens darstellt; der Krümmungs- 
radius dieses Bogens beträgt 1,735 mm. 

Die Plica zeigt in ihrer Vorderfläche gleich unter der Halbierungslinie 
des inneren Winkels eine grösste Breite von 450 4 und eine Dicke von 
120 u längs des freien Randes, während ihr adhärenter Rand eine geringere 
Dicke besitzt (Taf. I, Fig. 6). 

In bezug auf ihre Struktur bemerke ich, dass das dem freien Rand 
aufgelagerte Ektoderm 24 « misst und aus einer grösseren Anzahl von 
Schichten gebildet erscheint als dasjenige, welches die Vorder- und Hinter- 
flàche tiberzieht (15 #); diese Tatsache trägt auch zur vorerwähnten Dicken- 
ungleichheit bei. 

Das Ektoderm des freien Randes ist mit einer oberflächlichen Schicht 
von abgeplatteten Elementen versehen, welche ihm gewissermassen das Aus- 
sehen des Pflasterepithels geben; ausserdem gibt es, fast entsprechend der 
Ebene der Lidspalte, einem vollen Zapfen den Ursprung, welcher sich 60 « 
weit in die Dicke der linksseitigen Plica mit einer 40 « breiten Basis ver- 
tieft, und einem andern 50 « langen in die rechtsseitige Plica; ein ähnliches 
Gebilde trifft man auch in dem rechtsseitigen oberen Conjunctivalfornix. 

Die Conjunetiva bulbi erscheint, aussen von der Plica, in eine Falte 
emporgehoben, welche sich dem freien Rand dieser anlegt (Taf. I, Fig. 6). 

Die Caruneula laerymalis behält in diesem Stadium im grossen und 
ganzen die beim Embryo S: angegebenen Dimensionen bei, beim Vergleich 
der bezüglichen Rekonstruktionen jedoch nimmt man wahr, dass sie cine 
leichte Verschiebung von vorn nach hinten gegen den inneren Winkel und 
die Basis der Pliea erfahren hat und sich demnach etwas von der Kante 
und der hinteren Fläche des Unterlides ablóst, wo wir sie in den voraus- 
gchenden Stadien vollkommen aufsitzend gesehen haben; die obere Portion 
derselben dagegen bleibt unverändert der inneren Kommissur anhängen. 

Die Spitze der Karunkel erhebt sich 150 « weit in die Höhe und 
ist mit dreischichtigem Ektoderm von gleicher Struktur wie das des freien 
Randes der Pliea semilunaris überkleidet: in den abfallenden Partien hin- 
gegen erscheint das Ektoderm gebildet aus zwei Sehiehten von Elementen. 
Nirgends trifft man Anlagen von Haarbälgzen oder Drüsen darstellende Ekto- 
dermzapfen. Das Mesoderm der Karunkel zeist keine neuen Strukturbeson- 
derheiten (Taf. I, Fig. 6). 


Embryo X von 58mm (78. Tag). 

Die Maske wurde in Schnitte von 25 « nach der frontalen Ebene zer- 
lest, einige Schnitte von 13 1. 

Die Richtung der Sehnitte ist nicht besonders gut für das Studium 
der l'liea semilunaris geeignet, dagegen gibt sie eine genaue Vorstellung von 
den Beziehungen der Karunkel zu der inneren Lidkoinmissur und den be- 
nachbarten Tränenröhrchen. 

Die halbmondförmige Falte zeigt zwischen ihren Enden eine Ausdeh- 
nung von 1,750 mm; die grösste Breite ihrer vorderen Oberfläche beträgt 
in der Höhe der Lidspalte 450 «, die Dicke des freien Randes 130 4. 

Bei Untersuchung der Schnitte unter dem Mikroskop ist in der Vor- 
derfliche beider Plieae von besonderem Interesse der Befund verschiedener 


Über d. Entwicklung d. Karunkel u. d. Plica semilunaris beim Menschen. 17 


Prominenzen des Ektoderms (adenogene Sprossen), von denen eine sich 60 u 
weit in die Dicke der rechtsseitigen Plica vertieft und fast horizontal an- 
geordnet ist auf einem etwas höheren Niveau als die Ebene der Lidspalte. 

In der linksseitigen Plica habe ich zwei angetroffen: eine liegt an- 
nähernd entsprechend der Ebene der Lidspalte und ist 72 « lang, die andere, 
über der ersten gelegen, und schräg nach oben gerichtet, misst 100 u 
(Taf. V, Fig. 24 b). 

Die adenogenen Sprossen zeigen eine leichte Einschnürung an der An- 
satzbasis, wodurch sie die Form einer Keule annehmen; sie haben keine 
grosse Ähnlichkeit mehr mit den Ektodermkeulen, welche den Cilienfollikeln 
den Ursprung geben; in der Tat finden wir, von dem Sitz abgesehen, 
einen Unterschied in der geringeren Kompaktheit der Elemente, aus denen 
sie bestehen, und darin, dass das Mesoderm an ihrer Spitze nicht die be- 
sondere halbmondförmige Verdickung zeigt, welche der erste Anfang der 
Papille ist. 

Die Karunkel erstheint in diesem Stadium noch mehr gegen den 
Scheitel des inneren Winkels zurückgedrängt, so dass ihre Beziehungen mit 
der hinteren Kante und Fläche des Unterlides erheblich verändert sind; ihre 
obere in der Kommissur angeordnete und dort aufsitzende Portion zeigt 
eine Dicke von 120m, die untere Portion verlängert sich in den ent- 
sprechenden Fornix und reicht bis an den adhärenten Rand der halbmond- 
förmigen Falte. 

Auf der ersten Portion lassen die beiden Lidränder, innen von den 
Tränenwärzchen, einen symmetrischen Eindruck sehen, welcher um die 
Karunkel herum einen derartigen freien Raum bildet, dass derselben ihre 
normale Entwicklung ermöglicht wird (Taf. II, Fig. 7). 

Die Karunkel erstreckt sich von der Kommissur zum unteren Fornix 
mit einer Ansatzbasis von der Länge von 425 # und von der Furche, welche 
sie von dem Unterlid trennt, bis zur Spitze erhebt sie sich um eine Breite 
von 175 u. Sie ist mit einem nicht genügend von dem der Lidbindehaut 
differenzierten Ektodermüberzug versehen; in der Tat beobachtet man darin 
nur eine gewisse pflasterartige Anordnung der oberflächlichen Schicht, während 
die analoge Schicht der Bindehaut durch kuboidale Elemente gebildet ist. 

In der vorspringendsten Partie der Karunkel, fast im Niveau der Lid- 
spalte, beobachtet man einige kleine stecknadelkopfförmige Gebilde, welche 
sich von der Basalgrenze des Ektoderms aus in das Mesoderm vertiefen. In 
der rechtsseitigen Karunkel habe ich zwei angetroffen, von denen das eine 
48 u hoch und das andere etwas kleiner, in der linksseitigen Karunkel exi- 
stieren davon ebenfalls zwei, doch sind dieselben jünger (32 «). Das durch 
das Auftreten dieser Gebilde, welche als die erste Anlage der Haarbälge 
dieser Region aufzufassen sind, zurückgedrängte Mesoderın erscheint kom- 
pakter; es zeigt in seinem Stroma kleine Gefässareale, die am deutlichsten 
sind in der Basis der Karunkel (Taf. II, Fig. 7). 


Embryo De von 62mm (79. Tag der Entwicklung). 
: Die Maske wurde nach der frontalen Ebene in Schnitte von 25 und 
12 u zerlegt. 
Bei Untersuchung der plastischen Rekonstruktion des inneren Winkels 
v. Graefe’s Archiv für Ophthalmologie. LXXL. 1. 2 


18 A. Contino 


des rechten Auges mit den zugehörigen Adnexen erkennt man, dass die 
Plica semilunaris zwischen ihren Enden 1,750 mm misst und in dem mitt- 
leren Teil eine Breite von 455 u zeigt. Der freie Rand derselben er- 
scheint 135—138 uw dick und ist nach einem Kreisbogen von 1,835 mm 
Radius angeordnet. 

Von dem diese Region überziehenden Ektoderm schiebt sich in das 
Mesodermgerüst der linksseitigen Plica eine 80 u lange und 52 « dicke 
adenogene Sprosse, die fast in der gleichen Ebene der Lidspalte angeordnet 
ist. Sie zieht mit einer geringen Biegung nach unten und hat die Form 
eines Stäbchens; auf einem etwas tieferen Niveau besteht eine zweite keulen- 
férmige, von 60 Linge. Im nahen oberen Fornix zeichnet sich eben- 
falls eine 120 # lange adenogene Sprosse ab mit keulenförmig angeschwol- 
lenem Ende und 64 u Dicke, während die an dem Ektoderm adhärente 
Basis 35 # dick ist (Taf. V, Fig. 23:). 

In der rechtsseitigen Plica findet sich eine adenogene Sprosse in dem 
freien Rand fast auf der Ebene der Lidspalte von 100 « Länge und Stäb- 
chenform; eine weitere von 52 u liegt in dem oberen Fornix, letztere hat 
die Form einer Keule. 

Die in dem freien Rand der Plicae sitzenden Sprossen weichen von 
den in den Fornices liegenden ausser durch die Form auch dadurch ab, 
dass letztere aus einem Zapfen von dicht gedrängten Ektodermelementen 
von intensiver und gleichförmiger Farbe gebildet erscheinen, erstere dagegen 
eine dem Ektoderm, aus dem sie hervorgehen, vollkommen gleiche Struk- 
tur zeigen. 

Die Caruncula laerymalis weicht in diesem Stadium der Grösse nach 
wenig und der Form nach gar nicht von der beim vorausgehenden Embryo 
beschriebenen ab, sie zeigt sich über eine Ausdehnung von 460 4 vom 
unteren Fornix zur inneren Lidkommissur aufsitzend, hinter der sie 230 « 
breit erscheint. Bei der mikroskopischen Untersuchung konstatiert man, 
dass sie in der prominierendsten Partie mit dreischichtigem, oberflächlich ab- 
geplattetem Ektoderm überzogen ist, das auf der entgegengesetzten Seite 
mit kleinen knopfförmigen Höckern, Sprossen sich anlegender Haarbälge 
darstellend, versehen ist. 

In den seitlichen abfallenden Portionen der Karunkel ist das Ektoderm 
stets zweischichtig und aus kuboidalen Elementen mit rundlichen Kernen 
gebildet. 


Embryo Ar von7Omm, Embryo Zvon 72mm (81. Tag der Entwicklung). 

Sowohl der eine wie der andere wurden in Serienschnitte von 504 
nach der transversalen Ebene zerlegt; für die Untersuchung der Einzelheiten 
wurden einige dünnere Schnitte gemacht. 

Mit Hilfe geeigneter liekonstruktionen habe ich wie gewöhnlich die 
Form studieren und die Dimensionen der Gebilde, mit denen ich mich be- 
sehäftige, berechnen können. Beim Embryo in erstreckt sich die Plica 
semilunaris von einem Fornix zum andern über eine Länge von 2,10 mm; 
ihre Vordertläche zeigt in dem mittleren Teil eine Breite von 470 u, wäh- 
rend die hintere nur 320 « erreicht. Der 170 « dicke freie Rand ist nach 
einem Kreisbogen von 2,175 mm Radius angeordnet. 
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Eine durch die Lidspalte gehende Ebene teilt die Plica in zwei ungleiche 
Abschnitte, von denen der obere kürzere zum unteren im Verhältnis von 
3:5 steht. 

Die mikroskopische Beobachtung lässt in den Plicae dieses Embryos 
verschiedene adenogene Sprossen erkennen und zwar drei längs des freien 
Randes der rechtsseitigen und zwei im freien Rand der linksseitigen; diese 
Sprossen vertiefen sich 60—120 « weit in das Mesoderm und sind sämt- 
lich keulenförmig mit Ausnahme der am weitesten ausgebildeten, welche die 
Form eines Stäbchens hat (Taf. II, Fig. 8). 

Die Karunkel bewahrt auf dem vom Embryo Ar dargestellten Sta- 
dium die von mir zuvor konstatierten Beziehungen und erstreckt sich über 
500 u vom unteren Fornix zur inneren Kommissur, hinter der sie sich er- 
hebt, sich auf 250 « verbreiternd: in dieser Portion ist sie mit Ektoderm- 
sprossen versehen, von denen die längste 76 « erreicht. 

Beim Embryo F sind die Dimensionen der halbmondförmigen Falte 
mässig grösser, in der Tat befindet sich zwischen den äussersten Punkten 
derselben ein Abstand von 2,20 mm und ihre Vorderfläche ist 500 & breit. 
Der freie Rand zeigt in einigen Stücken eine sich um 190 u herum be- 
wegende Dicke; in dem mittleren Teil erscheint er etwas abgeflacht und 
hier sind zumeist die gewöhnlichen adenogenen Sprossen gelegen. 

In der Karunkel trifft man auf der Höhe der Lidkommissur auch die haar- 
bildenden Ektodermknöpfe, welche fast alle keulenfürmig sind. Auf der 
Spitze der Keule bilden die Elemente des Mesoderms eine Gruppierung, 
welche den ersten Ansatz zur Papille des Haares bilden. 


Embryo Ge von 73mm (82. Tag). 

Das Gesicht wurde in frontale Schnitte von 25 y Dicke zerlegt. 

Mittels der piastischen Rekonstruktion und unterstützt durch die direkte 
Beobachtung mit dem Mikrometerokular habe ich feststellen können, dass 
die Plica semilunaris sich von einem Fornix zum andern über eine Länge 
von 2,265 mm erstreckt und dass sie in der mittleren Partie vorn eine 
grösste Breite von 550 « zeigt. Ihre Dicke beträgt 200 in der Nähe 
des freien Randes, welcher nach einem Kreisbogen von 2,250 mm Ra- 
dius angeordnet erscheint. 

Eine durch die Lidspalte geführte Ebene zerschneidet die Plica in 
zwei Teile, von welchen der obere kürzer ist als der untere im Verhältnis 
von 5:7. 

In beiden Plicae des Embryos Ge bemerkt man adenogene Sprossen: 
nur eine findet sich auf dem freien Rand der rechtsseitigen Plica über der 
Ebene der Lidspalte; sie hat die Form eines gekrümmten Stübchens und 
eine Länge von 100 u (Taf. V, Fig. 24c). In der linksseitigen Plica 
finden sich drei, welche sich auf verschiedener Höhe in die Dicke des 
freien Randes ungefihr 804 weit vertiefen. In bezug auf ihre Struk- 
tur bemerke ich, dass sie stets aus kleinen Ektodermzapfen bestehen, ge- 
‚bildet durch eine Gruppe von Elementen mit runden Kernen, und ringsum 
begrenzt durch eine regelmässige Basalschicht aus prismatischen Zellen mit 
länglichen, senkrecht zur Oberfläche des Zapfens angeordneten Kernen. Ihre 
Struktur ist deshalb ähnlich der des Ektoderms, aus dem sie hervorgehen. 

ot 
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Sowohl im einen wie im andern oberen Fornix habe ich etwas über 
dem Ende der entsprechenden Plica eine keulenförmige Ektodermsprosse 
von 120 u Länge gefunden. Diese Sprossen heben sich, im Unterschied 
zu den eigentlichen der Plicae, durch die intensive Färbung und die Klein- 
heit ihrer Elemente, was für die Proliferationstätigkeit dieser Zeugnis ab- 
legt, sowie dadurch hervor, dass sie längs ihrer Achse mit einem helle- 
ren Streifen, gleichsam einer Andeutung zur Lumenbildung, versehen sind 
(Taf. V, Fig. 23 4); sie müssen als sich anlegende Krausesche Trauben- 
driisen betrachtet werden. Ich bemerke hier, dass, wie durch meine Unter- 
suchungen bekannt ist, die aus dem Ektoderm hervorgehenden Gebilde 
(Haare, Drüsen) durch die Tätigkeit der Endkeule wachsen. Während nun 
die Keule konstant bei den Sprossen des Fornix zu beobachten ist, welche 
immer weiter sich auszubilden streben, verlieren die der Plica sie, um die 
Stäbchenform anzunehmen; sie erleiden demnach einen Stillstand in ihrer 
Entwicklung. 

Die Caruncula lacrymalis erstreckt sich schräg von der inneren Lid- 
kommissur zum unteren Fornix über 525 u und zeigt hinter jener eine 
grösste Breite von 275 «. In der prominierendsten Partie bemerkt man 
Anlagen von Haarbälgen, sämtlich in Keulenform und im grossen und 
ganzen von 80u Hölle; fünf zählt man in der rechtsseitigen Karunkel 
und vier in der linksseitigen (Taf. II, Fig. 9). 

In der vorerwähnten vorspringenden Partie, welche der hinteren Furche 
der Lidspalte entspricht, zeigt sich das Ektoderm mehrschichtig und mit 
einer abgeplatteten oberflächlichen Schicht versehen; in den seitlichen ab- 
fallenden Partien hingegen besteht es stets aus nur zwei Schichten von 
kuboidalen Elementen. Ich betone noch besonders das verschiedene histo- 
logische Aussehen, welches die Ektodermbekleidung der Karunkel bietet, 
‘und bemerke, dass dasselbe von mir bereits im Stadium von 58 mm her- 
vorgehoben worden ist. 

Indem ich den Embryo Ge verlasse, halte ich es für angezeigt hervor- 
zuheben, dass lings des Tractus lacrymalis der Lidriinder desselben noch 
keine Ansitze “von Cilienbälgen zu beobachten sind. 


Embryo Sé von 86 mm (85. Tag der Entwicklung). 

Er wurde in Sublimat fixiert, dann entnahm ich, um zu vermeiden, 
dass das Verbleiben in den Entkalkungsflüssigkeiten das Gelingen der Fär- 
bung benachteiligen könnte, das Gesicht, befreite es mit einer Pincette sorg- 
fältig von den periorbitalen verknöcherten Plättchen, färbte in toto die 
rechte Hälfte und teilte sie in sagittale Schnitte von 25 und 10u. 

Bei Untersuchung der plastischen Rekonstruktion, in der die Karunkel 
und die Plica semilunaris mit einer 40 maligen Vergrösserung wiedergegeben 
sind, erhält man cine genaue Vorstellung von der Form dieser Gebilde und 
den Beziehungen, welehe sie in diesem Stadium zeigen, und auch ihre 
präzise Grösse lässt sieh berechnen. 

In der Plica semilunaris trifft man die dreifache Krümmung, die ich 
früher angedeutet habe: die Hauptkrümmung ist natürlich die nach aussen 
durch den freien Rand beschriebene, die beiden andern Krümmungen er- 
kennt man gut, wenn man die hintere Fläche der Plica beobachtet; sie 
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sind die Wirkung ihrer Anpassung an die kuglige Oberfläche des Aug- 
apfels (Taf. VII, Rek. VI). 

Der freie Rand beschreibt einen Kreisbogen von 2,275 mm Radius 
und die Sehne dieses Bogens misst 2,570 mm; die Dicke der Plica beträgt 
200 4 in der mittleren Partie, wo sie eine Breite von 575 4 zeigt; an den 
Enden verdünnt sie sich allmählich und endigt in den Fornices mit zwei 
zugeschärften Fortsätzen. 

Ich bemerke indessen, dass, trotzdem zwischen dem vorausgehenden 
Stadium und dem Embryo Sb ein Unterschied von 13 mm besteht, die 
Pliea doch keine Diekenzunahme erfahren hat. 

Unter dem Mikroskop erscheint die Plica semilunaris dureh ein kom- 
paktes Gerüst von spindelfórmigen mesodermalen Elementen mit feinen 
fibrillären Anhängen gebildet. Die hintere Fläche derselben ist mit doppel- 
schichtigem Ektoderm bekleidet, dessen basale Schicht aus kuboidalen Ele- 
menten und die darüberliegende aus etwas abgeplatteten Elementen besteht, 
gleich der benachbarten Conjunetiva bulbi. Die Vorderflüche ist in der 
Nähe der Fornices durch eine doppelte Schicht von kuboidalen Elementen, 
ähnlich der Lidbindehaut, beschützt, während auf dem freien Rand und be- 
sonders in dem der Lidspalte entsprechenden Gebiet das Ektoderm mehr- 
schichtig ist und das Aussehen von Pflasterepithel annimmt. 

In der Plica dieses Embryos bemerke ich eine adenogene Sprosse, 
welche in die Dicke des freien Randes etwas über dem Niveau der Lid- 
spalte eindringt; im oberen Fornix bestehen zwei solcher Sprossen, bzw. 
von der Grösse von 60 und 100 u; letztere sind keulenförmig, wälrend 
erstere die Form eines mässig zugespitzten Stäbchens besitzt. 

Die Caruncula lacrymalis bewahrt immer noch die in den voraus- 
gehenden Stadien beobachtete Form, sie erstreckt sich über 625 ø von der 
inneren Kommissur zum unteren Fornix, wo sie mit der Basis der Plica 
semilunaris in Kontakt kommt; hinter der Kommissur verbreitert sie sich 
über 350 u (Taf. VII, Rek. VI). 

Ihre obere Portion ist mit mehrschichtigem E sc Ektoderm 
überzogen, die abfallende Partie, welche sich dem basalen Abschnitt der Vorder- 
fläche der Plica entgegenstellt, besitzt wie diese eine doppelte Ektoderm- 
bekleidung bestehend aus kuboidalen Elementen. In den angedeuteten Re- 
gionen der Karunkel und der Plica zeigt die oberflächliche Schicht des 
Ektoderms den interessanten Befund, schon mit den Becherzellen des Er- 
wachsenen ähnlichen Zellen versehen zu sein, von denen sie nur durch die 
Grösse abweichen; sie bestehen in einer kleinen sphäroidalen Masse von 
hyalinem Protoplasma von 15—20 u Durchmesser und sind mit nieren- 
förmigem Kern versehen, der an der Oberfläche der Zelle angeordnet ist 
und unter den umgebenden Kernelementen durch seine intensivere Färbung 
in die Augen springt (Taf. V, Fig. 11). Bei Untersuchung der Reihe der 
Schnitte habe ich keine Becherzellen an andern Stellen der erwähnten Regio- 
nen antreffen können; es bestehen solche noch nicht längs der Conjunc- 
tivalfornices noch in der Lidbindehaut. 

Die gegen die Lidspalte gewendete Oberfläche der Karunkel zeigt fünf 
initiale Haarbälge, welche sich in verschiedener Höhe in das Mesoderm ver- 
tiefen; der entwickeltste unter ihnen, der in Fig. 10, Taf. II, abgebildet 
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ist, ist 160 4 lang und besitzt an seinem Ende ein kompaktes Häufchen 
von mesodermalen Elementen, welche die primitive Papille darstellen. Ich 
bemerke, dass die fünf Follikel sämtlich gegen die Lidspalte gerichtet sind; 
sie zeigen noch keine seitlichen Protuberanzen, die erste Anlage der Talg- 
drüsen. 

Das Mesodermgerüst der Karunkel besteht in einem Geflecht von fibril- 
lären spindelförmigen Elementen, unterbrochen von kleinen (Gefässarealen. 
In der in der Kommissur eingeschlossenen und hinter dieser liegenden Por- 
tion der Karunkel finden sich zalılreiche Muskelbündelchen, welche sich nach 
oben in die Muskelhülle des oberen Tränenröhrchens fortsetzen und nach 
unten in die ähnliche Hülle des unteren Röhrchens auslaufen. 

Längs dem Tränenabschnitt des oberen Lidrandes finden sich nunmehr 
beginnende Follikel der Cilien, der untere dagegen bleibt ungefähr einen 
halben Millimeter weit noch ohne solche. 


Embryo Ps von 90 mm (Ende des dritten Monats). 


Maske in toto gefärbt und in sagittale Schnitte von 25 und 104 
zerlegt. 

Dieses Stadium ist von besonderer Wichtigkeit in der embryonalen 
Entwicklung der Lider durch die Anlage der Meibomschen Drüsen. 

Was die halbmondförmige Falte angeht, so finde ich keine nennens- 
werten Modifikationen, abgesehen von der Zunahme ihrer Diameter. Mit 
Hilfe des Mikrometerokulars und unter Berücksichtigung der durch die 
plastische Rekonstruktion erhaltenen Vergrösserung habe ich feststellen kön- 
nen, dass sie sich von einem Fornix zum andern über ungefähr 3 mm er- 
streckt und sich nach aussen mit einem konkaven Rand abzeichnet, dessen 
Krümmungsradius annähernd 3,250 mm beträgt. 

In ihrem mittleren Teil zeigt die Plica eine leichte Verbreiterung, 
welche fast die Gleichförmigkeit der Krümmung ihres freien Randes unter- 
bricht; hier eben zeigt die vordere Oberfläche derselben die grösste Breite, 
welche 625 u beträgt, während die hintere an der gleichen Stelle nur 
400 u misst. Der Unterschied in der Breite zwischen den beiden Flächen 
gibt die präzise Weite der Ansatzbasis der Plica, deren wirkliche Dicke 
dagegen 200 u beträgt und sich seit dem Stadium von 73 mm unverändert 
erhält. Eine durch die Lidspalte geführte Ebene teilt sie in zwei ungleiche 
Abschnitte, welche sich zueinander wie 7:11 verhalten. | 

Die histologische Untersuchung lässt uns in der Plica die gleiche beim 
Embryo Sb beschriebene Strukturvarietät konstatieren. In der Tat besteht 
an ihrer vorderen Fläche eine melırschichtige Ektodermbekleidung mit ab- 
geplatteten Elementen an der Oberfläche, welche in der sich der Lidspalte 
entgegenstellenden Zone die grösste Dicke von 40 u erreicht; um diese 
Zone herum wird das Ektoderm allmählich dünner und ändert dann seine 
Physiognomie, indem es in eine doppelte Schicht von kuboidalen Elementen 
übergeht. 

Vom Ektoderm des freien Randes der Plica aus schieben sich in das 
Mesodermstroma drei volle, in kurzer Entfernung von einander angeordnete 
Zapfen: zwei kleinere von 60 « Linge liegen fast in der Höhe der hin- 
teren Furche der Lidspalte; der dritte, auf etwas höherem Niveau als die 
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ersteren liegend, zeigt eine Länge von 150 u bei einer Dicke von 50 u; 
er hat die Form eines Stübchens mit abgestumpftem Ende und ist nach 
oben innen gerichtet; seine Struktur ist identisch mit der des Ektoderms, 
aus dem er hervorgeht (Taf. V, Fig. 24 2). 

Ä Im oberen Fornix bemerkt man über dem Tränenwärzchen einen 
langen Ektodermzapfen, welcher die Dicke des Tarsus 550 y weit durch- 
zieht; derselbe erscheint an seinem Ende mit einigen keulenförmigen 
Höckern versehen, ähnlich den primitiven adenogenen Sprossen, und ist hier 
dicker und kompakter. Gegen die Ansatzbasis dagegen verjüngt er sich 
und zeigt sich zu gleicher Zeit von einer axialen Linie ohne Kernelemente 
durchzogen, welche als ein in Bildung begriffenes Lumen betrachtet werden 
kann. Ich halte es nicht für ungerechtfertigt, dieses Gebilde für die An- 
lage einer tarsalen Traubendrüse auszulegen; in der Tat kann man darin 
einen Drüsenkörper unterscheiden, von dem Verzweigungen auszugehen be- 
ginnen, und einen Ausführungsgang, der im Begriff stelıt, durchgängig zu 
werden. Die ansehnliche Entwicklung, welche in diesem Stadium die em- 
bryonale Tarsaltraubendrüse zeigt, ist in keiner Weise mit der unmerk- 
lichen der adenogenen Sprossen der Plica semilunaris zu vergleichen. 

Die Caruneula laerymalis erstreckt sich über 750 p von der inneren 
Lidkommissur gegen den unteren Fornix und hat eine Breite von 400 u 
von der oberen äusseren Spitze zur Furche, welche sie von der hinteren 
Lidkante trennt. In ihrer vorspringendsten Partie ist sie mit mehrschich- 
tigem Ektoderm von gleicher Struktur wie beim Enrbryo Sb überzogen; 
in den abfallenden Partien, nahe den perikarunkulären Furchen, ändert das 
Ektoderm rasch sein Aussehen und zeigt sich an der Oberfläche mit Becher- 
zellen versehen. Solche Elemente finden sich auch an der Vorderfläche der 
Plica, an den Fornices und an der Lidbindehautportion nach innen von 
den Tränenwärzchen. Gleichzeitig entspricht der grösseren Verbreitung der 
Becherzellen die Umbildung der oberflächlichen Zellen des Ektoderms, welche, 
während sie kubische Form zeigten, hier das Aussehen von prismatischen 
Zellen annehmen (Taf. V, Fig. 13). 

In der Karunkel beobachtet man 7 beginnende Haarfollikel, welche 
verschieden entwickelt sind von 100—160 u: die längsten besitzen auf der 
terminalen Anschwellung des Bulbus eine leichte Eindrückung, bedingt 
durch die Mesodermverdickung der primitiven Papille; zum grössten Teil 
sitzen sie der mit Pflasterepithel tiberkleideten Region der Karunkel auf; 
nur einige von ihnen finden sich nach unten verschoben und hängen mit 
dem mit Becherzellen versehenen prismatischen Epithel zusammen. 

Sämtliche initiellen Follikel sind in der Richtung der Lidspalte ange- 
ordnet, welche schon durch eine ziemlich tiefe Furche bezeichnet erscheint. 

In diesem Stadium ergibt sich bei Untersuchung der verschiedenen 
Schnitte, ia denen die Karunkel enthalten ist, deutlich, dass von der Hülle, 
welche die Muskelbündelchen des Orbicularis um das untere Tränenröhrchen 
bilden, einige abgehen, welche von unten aussen nach oben innen ziehen, 
durch die Ansatzbasis der Karunkel hindurchgehen und sich mit der Muskel- 
hülle des oberen ‚Tränenröhrchens vereinigen. Diese Anordnung ist in 
Fig. 12, Taf. III, genau wiedergegeben. 

Der Tractus lacrymalis des unteren Lidrandes ist ähnlich dem oberen 
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auch mit beginnenden Cilienfollikeln versehen, welche, da sie jüngerer Bil 
dung sind, eine bedeutend geringere Entwicklung zeigen als die des übrigen 
Teiles der Lidränder; sie sind natürlich dazu bestimmt, niemals bedeutendere 
Proportionen anzunehmen, so dass sie beim Erwachsenen, obschon konstant 
mit Zeissschen und Mollschen Drüsen versehen, nur einen feinen Flaum bilden. 


Die reiche embryologische Sammlung, deren ich mich bei meinen 
Untersuchungen bedient habe, hat es mir ermöglicht, die Entwicklungs- 
und Strukturmodifikationen fast von einem Tag zum andern festzustellen, 
welche die Plica semilunaris und die Caruncula lacrymalis während 
des dritten Monats des intrauterinen Lebens zeigen. Indem ich mich 
jetzt mit der Entwicklung der genannten Gebilde im weiteren fötalen 
Leben beschäftige, halte ich es für meine weiteren Forschungen für 
hinreichend, mich auf die Beschreibung eines oder zweier Stadien pro 
Monat zu beschränken. 


Fötus Ct von 110mm (Erste llälfte des 4. Monats). 

Maske in toto gefärbt und nach der sagittalen Ebene in Schnitte von 
25 u zerlegt. 

In diesem Stadium bemerkt man bei Untersuchung der mit der ge- 
wöhnlichen Vergrösserung von 40 Diametern ausgeführten plastischen Re- 
konstruktion ohne Schwierigkeiten, dass die Plica noch immer die Form 
einer in dem mittleren Abschnitt verbreiterten Sichel beibehält; sie erstreckt 
sich von einem Fornix zum andern über 3,10 mm, zeigt eine grösste Breite 
von 750 « und eine Dicke von 200 u; die durch die Lidspalte geführte 
Ebene teilt sie in zwei Teile, welche sich zueinander wie 3:5 verhalten. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung erscheint sie durch ein Gerüst 
von fibrillären, spindelförmigen Mesodermelementen mit länglich ovoidalen 
Kernen gebildet, die zum grössten Teil in ihrer Längsrichtung angeordnet 
sind; man bemerkt darin zahlreiche Durchsclinitte von Gefässchen, deren 
Konturen sich in dem umliegenden Stroma scharf abheben. 

In der halbmondförmigen Falte finden sich drei Ektodermzapfen, an 
der Vorderfliche in der Niihe des freien Randes sitzend; einer, in der 
Höhe der Lidspalte, vertieft sich 112 weit schräg nach unten in das 
Mesoderm, die beiden andern, successiv in einem höheren Niveau als ersterer 
liegend, messen 80 bzw. 1204 und haben eine schräge Richtung von 
unten nach oben. Alle besitzen das Aussehen von Stäbchen mit abge- 
stumpftem Ende und zeigen eine Dicke von 50 «. [Ihre Struktur besteht 
in einer peripheren Schicht von länglichen Zellen mit ovoidalen Kernen und 
einer zentralen Gruppe von polygonalen Elementen mit rundlichen Kernen 
(Tat. V, Fig. 24 7). 

Die neben dem freien Rand der Plica gelegene Portion der Conjunc- 
tiva bulbi bildet einen kammartigen Vorsprung, welcher mit diesem zu- 
sammenpasst; diesen Befund habe ich bei Beschreibung der vorausgchenden 
embryonalen Stadien verschiedene Male hervorgelioben; beim Fótus C? be- 
merke ieh hier besonders die Existenz von einigen den primitiven Sprossen 
der Traubendrüsen der Conjunetivalfornices ühnliclien Ektodermproduktionen. 


— ————_— 
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Zwei solche finden sich entsprechend dem oberen Ende der Plica und 
zwei weitere in der Nähe des unteren; ihre Grösse schwankt von 40—100 u. 

Die Caruncula lacrymalis erstreckt sich von der inneren Kommissur 
zum unteren Fornix über 870 4 und von der Spitze des kleinen von ihr 
gebildeten Dreiecks zur basalen Furche, welche sie von der hinteren Lid- 
kante trennt, misst sie an Breite 420 u. Ihre Struktur bietet keine inter- 
essanten Besonderheiten in bezug auf die Ektodermbekleidung und das 
Stroma; dieses erscheint gebildet durch ein dichtes Gerüst von spindelför- 
migen Elementen, ähnlich dem der Lidränder; das Epithel der vorspringend- 
sten Portion der Karunkel ist pflasterartig, in den abfallenden Teilen der- 
selben, nahe den seitlichen Furchen, erscheint es prismatisch und hier finden 
sich Becherzellen von 20—25 u Durchmesser. 

Von dem Pflasterepithel schieben sich in das Mesoderm 6 initielle 
Haarfollikel, von denen einer, kaum angesetzt, 40 « misst, zwei erreichen 
eine Linge von 100 # und weitere zwei erstrecken sich über 150 bzw. 
160 u (Taf. III, Fig. 14). 


Fétus Zo von 125 mm, Fótus Zr von 130 mm (beide gegen 
Ende des 4. Monats). 


Von dem ersten entkalkte ich die Maske und fürbte sie in toto mit 
Lithionkarmin. Bei der Maske des zweiten Fötus zog ich es, anstatt sie 
zu entkalken, vor, sie mechanisch von den periorbitalen verknöcherten Plätt- 
chen zu befreien, und färbte darauf ihre rechte Hälfte mit Hämatoxylin und 
Eosin. Sowohl die eine wie die andere wurde in sagittale Schnitte von 
25 u zerlegt. 

Ich unterliess es, die plastische Rekonstruktion der Plica semilunaris 
und der Karunkel des Fötus Ro auszuführen, da sich diese Gebilde etwas 
geschrumpft zeigten, wahrscheinlich durch die Wirkung der Entkalkungsflüs- 
sigkeit. Ich habe deshalb nicht die respektiven Masse berechnen können, 
wie ich systematisch bei den übrigen Stadien getan habe. 

Die mikroskopische Untersuchung der Serienschnitte lässt in der Plica 
nur einen adenogenen Zapfen in Stäbchenform, 140 u lang und 45 u dick, 
in dem freien Rand auf einem tieferen Niveau als die Lidspalte sitzend, 
erkennen. Ein weiter entwickelter adenogener Zapfen existiert im Fornix 
nach aussen von dem oberen Ende der Plica, an einer Stelle über dem 
entsprechenden Triinenwirzchen. Derselbe schiebt sich ungefähr 280 u weit 
in das Mesoderm und erscheint differenziert in ein etwas gewundenes ter- 
minales Stück, von dem sich einige kleine Hócker nach Art von keulen- 
förmigen Sprossen von 25—30 u Dicke erheben, und in ein unter dem 
ersteren liegendes dünneres und gerades Stück, längs dessen man eine helle 
axiale Linie wahrnimmt. Die Bildung des Zapfens, welcher offenbar als 
die Anlage einer Krauseschen Drüse zu betrachten ist, lässt sich, bis auf 
die Dimensionen, mit der beim Embryo 7s angetroflenen Bildung ver- 
gleichen (Taf. III, Fig. 15). 

Die Caruncula lacrymalis des Fötus Ro ist mit ‘acht initiellen Haar- 
bülgen versehen, von denen drei eine Länge von 180—200 « erreichen, 
der kürzeste misst kaum 50 « und die übrigen haben eine mittlere Ent. 
wicklung. Nalıe der Basis der drei angedeuteten Follikel finden sich Höcker- 
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welche sich im Schnitt dadurch gut differenzieren, dass sie durch eine Gruppe 
von Elementen mit hellem Protoplasma gebildet sind; dieselben stellen die 
erste Kundgebung der Talgdriisen dar. Dieselben Follikel sind sodann an ihrem 
terminalen Ende leicht amphorenartig ausgehöhlt und zeigen die Modifika- 
tion, welche dem Beginn des Schaftes vorausgehen. 

Der Fötus Ao verdient in bezug auf die Entwicklung der Tränenwege 
insofern besondere Beachtung, als in diesem Stadium die Tränenpunkte 
durch Zerfall der zentralen Elemente anfangen, durchgängig zu werden 
(Taf. III, Fig. 15); das Lumen der Tränenröhrchen hingegen bildet sich, 
wie wir konstatiert haben, viel eher in der Mitte des dritten Monats des 
intrauterinen Lebens (Embryo von 50 mm). 

Der Fétus 7 stellt, obwohl er eine annähernd gleiche Gesamtent- 
wicklung wie der erste besitzt, doch ein erheblich weiter vorgeschrittenes 
Stadium dar. 
| Aus der plastischen Rekonstruktion lässt sich feststellen, dass die Plica 
semilunaris desselben zwischen den beiden Fornices in einer Ausdehnung 
von ungefähr 3,55 mm eingeschlossen ist und mit ihrem freien Rand einen 
Kreisbogen von 3,68 mm Radius beschreibt. Ihre grösste Breite beträgt 
8124 in der mittleren Partie, wo man die gewöhnliche Verbreiterung be- 
merkt, welche die Regelmiüssigkeit des durch den freien Rand gebildeten 
Bogens unterbricht (Taf. VII, Rek. VII). Die Dicke der Plica schwankt an 
derselben Stelle von 200—225 u. 

Die Struktur derselben weicht, was das Epithel angeht, nicht von dem 
in den vorausgehenden Beschreibungen Bemerkten ab. Ihre Oberflächen 
sind mit einer doppelten Schicht von Ektodermelementen bekleidet, ähnlich 
der Conjunctiva bulbi, duch besitzt die vordere Fläche, in dem Stück hinter 
der Lidspalte, eine grössere Anzahl von Zellschichten, und hier erscheint 
das Epithel natürlich dicker; in dem Stück in der Nähe der Fornices ist 
sie mit Becherzellen vom gewöhnlichen Durchmesser von 20—25 u ver- 
sehen. | 

Dei aufmerksamer Untersuchung der Serienschnitte dieses Fótus habe 
ich in der Plica keinerlei adenogene Sprossen antreffen können, nur eine 
unbedeutende Verdickung von 36 existiert auf der Vorderfläche etwas 
über dem oberen Lidrand. Das Mesoderm ist gebildet aus spindelförmigen 
Elementen und feinen Fibrillen; bemerkenswert ist das reiche Netz an Ge- 
fässen, welche sich vom adhärenten Rand der Plica in ihrer Dicke bis zum 
freien Rand vorschieben. 

Die Caruncula lacrymalis erstreckt sich von der inneren Kommissur 
zum unteren Fornix über 1,12mm und zeigt von der Furche, welche sie 
von der hinteren Lidhaut trennt, zur oberen äusseren Spitze eine Breite 
von 560 u. 

Sie ist in der vorspringendsten Portion, welche annähernd der Ebene der 
Lidspalte entspricht, mit mehrsehichtigem Pflasterepithel bekleidet und in deren 
Umgebung mit doppelschichtigem prismatischem Epithel mit Becherzellen; zwi- 
schen den beiden verschiedenen Epithelmembranen beobachtet man allmähliche 
Ubergangsformen (Taf. III, Fig. 16). 

In Verbindung mit dem Epithel der Karunkel habe ich 9 initielle 
Haarbilge angetroffen, gegen die potentielle Öffnung der Lidspalte gerichtet 
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und verschieden entwickelt von 40—370 u. Fünf derselben erscheinen mit 
Talgdrüsen ausgerüstet und drei zeigen vollständig gebildeten Schaft. Bei 
zwei von ihnen stehen die Drüsen schon in funktioneller Tätigkeit, so dass 
in dem Epithel, wo die Follikel ausmünden, mit Talgsekretion angefüllte 
Vakuolen wahrzunehmen sind, ähnlich denen, welche man an der Mündung 
der fötalen Cilienfollikel anzutreffen pflegt (Taf. III, Fig. 16). 

Zwischen den Haarzapfen ist es mir trotz aufmerksamsten Forschens 
nicht gelungen, irgendwie beschaffene adenogene Sprossen zu finden. 


Fötus Ns von 160mm (gegen Mitte des 5. Monats). 


Nach Fixierung in Formol löste ich die Maske ab, welche ich in 
toto mit Hämatoxylin und Eosin tärbte und in sagittale Schnitte von 
25 u teilte. 

Die rechtsseitige Plica semilunaris zeigt eine mittlere Dicke von 250 u 
und liegt in den beiden den inneren Winkel begrenzenden Fornices auf 
einer Ausdehnung von mm. Ihr freier Rand beschreibt, ohne Beachtung 
der mittleren Verbreiterung, einen Kreisbogen von ungefähr 4,30 mm Ra- 
dius. Ihr oberes Ende hört plötzlich auf, während das untere, sich immer 
mehr verjüngend, sich auf einer grösseren Strecke längs des entsprechenden 
Fornix vorschiebt. 

Die Vorderfläche derselben misst genau in der Höhe der mittleren 
Verbreiterung an Breite 880 «, die Hinterfläche dagegen ist an derselben 
Stelle kaum 600 u breit. Das merkliche Missverhältnis zwischen den beiden 
Oberflächen der Plica ist als Wirkung der ungenügenden Entwicklung der- 
selben in bezug auf den Augapfel aufzufassen, welcher, grössere Propor- 
tionen annehmend, sie mechanisch zu entfalten strebt. 

Bei aufmerksamer Untersuchung der 68 Serienschnitte, in denen die Plica 
einbegriffen ist, habe ich einen bedeutenden Ektodermzapfen von Stäb- 
chenform angetroffen, welcher, aus dem Epithel des freien Randes etwas 
über der Ebene der Lidspalte entspringend, sich 280 # in die Dicke des- 
selben vertieft, schräg nach oben innen ziehend (Taf. V, Fig. 24m). Eine 
zweite Ektodermbildung in Knopfform, 80 # lang und 112 u im Durch- 
messer, existiert auf der vorderen Fläche der Plica in geringer Entfernung 
von dem oberen inneren Fornix; zwei weitere endlich beobachtet man in 
dem unteren Ende derselben, welche auch 80 « in das Mesodermstroma 
vorspringen. Die drei letzteren sind nach den unregelmässigen Konturen, 
‚welche sie zeigen, sowie nach der Färbung der Elemente, aus denen sie 
gebildet sind, sicher auf dem Weg der Rückbildung. 

Im rechten oberen Fornix dieses Fötus habe ich sieben initielle Trau- 
bendrüsen gezählt. Eine derselben gehört der Abart der Tarsaltrauben- 
drüsen von Ciaccio an. In der Tat schiebt sie sich senkrecht 400 u 
weit in die Dicke des Tarsus vor. Die übrigen sechs zeigen eine Länge von 
120—400 u. Nur zwei entspringen aus dem entsprechenden Fornix an 
dem oberen Ende der Plica, zum grössten Teil dagegen sind sie nach 
aussen von demselben angeordnet. 

Da die angedeuteten Gebilde einen verschiedenen Entwicklungsgrad 
zeigen, ist es möglich, aus ihrer Untersuchung einige interessante Beleh- 
rungen zu ziehen. Das Stück, welches als Ausführungsgang der Drüse 
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dienen wird, erscheint mehr oder weniger von demjenigen differenziert, 
welches ihren Hauptkérper bilden wird; ersteres ist in dem am Epithel 
anhängenden Teil am dünnsten, wird nach und nach, wie es sich davon 
entfernt, dicker, um eine Einschnürung an der Stelle zu erfahren, wo es 
in den eigentlichen adenogenen Körper übergeht. 

Das Ausführungsstück der rudimentäreren Drüsen ist von einer hellen 
Linie durchzogen, welche als ein virtuelles Lumen zu betrachten ist, da 
man hier Zellen mit sehr transparentem Protoplasma und geschrumpften 
Kernen wahrnimmt. 

Durch den vollständigen Zerfall dieser Zellen wird der Gang wirklich 
durchgängig. Seine Wand erscheint alsdann gebildet durch eine doppelte 
Schicht von aussen kuboidalen und innen cylindrischen Elementen und be- 
ginnt, das vollentwickelte Aussehen anzunehmen. Das Epithel des Fornix, 
mit dem der Gang verwachsen ist, zeigt keinerlei Unterbrechung; daher 
geschieht es, dass sich die Reste des Protoplasmas und Kernes der zer- 
fallenen Zellen innerhalb des Drüsenlumens finden. 

Der Kórper der beginnenden Traubendrüse besteht in einer adenogenen 
Hauptsprosse an dem Ende und einigen mehr oder weniger vorspringenden 
Verzweigungen (sekundäre Sprossen), bald dargestellt durch kleine Höcker, 
bald geradezu keulenförmig (Taf. V, Fig. 23 n, o). 

Die Karunkel erstreckt sich beim Fötus Ns von der inneren Lid- 
kommissur zum unteren Fornix über eine Länge von 1,24 mm; hinter jener 
verbreitert sie sich dann auf 680 u. 


Histologisch bemerkt man, dass sie längs der prominierendsten Portion 
ihrer Oberfläche mit 12 beginnenden Haarbälgen besetzt ist, von denen 8 
mit dem Pflasterepithel und 4 mit dem Cylinderepitliel zusammenhängen. 
Letztere, von jiingerer Bildung und demnach weniger entwickelt, messen 
an Länge 60—140 uw; von den übrigen erreichen die zwei längsten 
400 bzw. 420 u. Zum grössten Teil sind sie mit Talgdrüsen versehen 
und vier besitzen einen bis zur Basalgrenze des Epithels der Karunkel ent- 
wickelten Schaft. Inmitten derselben gewahrt man keinerlei Drüsen- 
bildungen, noch trifft man solche längs des Tractus lacrymalis der Lidränder. 


Fötus Dd von 210mm (Ende des 5. Monats). 


Nach Hartung in Formol wie beim vorausgelienden 
fiirbte ich in toto die rechte Hälfte des Gesichts und schnitt 
sie sagittal in Dicke von 25 u. 

Die Plica semilunaris erstreckt sich ungleichmässig 
zwischen den  Conjunetivalforniees in zwei Portionen, 
welche ungefähr im Verhältnis von 2:3 stehen. Ihre 
llinterfläche ist glatt und konkav eben, weil sie sich 


Fig. 1. Plica semilunaris des Fötus Dd, 10fache Vergrösse- 

rung (schematisch). «€ basale Kontur der Plica. ce Linie des 

hinteren Cul de sac. o mediane Verbreiterung und freier 

kand. À rudimentürer Zapfen der Harderschen Drüse. 
r Ebene der Lidspalte. 
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der Wölbung des Augapfels anpasst, ihre vordere ist selbstverständlich kon- 
vex und zeigt in dem mittleren Teil hinter der hinteren Furche der Lidspalte ein 
leicht vorspringendes Areal, welches sich über 1,75 mm nach der vertikalen 
Linie und 600 yu horizontal erstreckt. Die Dicke der Plica erreicht hier 
ein Maximum von 320 u, während sie in der Umgebung 260, misst 
(Taf. VIII, Rek. VII. 

Zwisehen ihren äussersten Punkten erreicht sie eine Länge von 
4,75 mm und eine Breite von 1mm entsprechend der mittleren Verbreite- 
rung. Ihr freier Rand beschreibt einen Kreisbogen mit einem Radius von 
annähernd 5,50 mm (siehe schematische Figur). 

Das zuvor auf der Vorderfläche der Plica verzeichnete vorspringende 
Areal ist mit mehrschichtigem Pflasterepithel von 50 # Dicke überkleidet, 
in seiner Umgebung wird das Epithel dünner und prismatisch und erscheint mit 
Becherzellen versehen, die am zahlreichsten sind in der den Fornices be- 
nachbarten Zone und im Gebiete derselben. Das Epithel der hinteren Ober- 
fläche zeigt nicht mehr eine dem der Conjunctiva bulbi identische Struk- 
tur, wie ich in den vorausgehenden Stadien hervorgehoben habe, da 
es auch Becherzellen besitzt, besonders entsprechend- der hinter der Plica 
bestehenden Übergangsfalte. 

Von der Pflasterepithelschicht des freien Randes und in einer nahezu 
sich mit der der Lidspalte deckenden Ebene schiebt sich in die Dicke der 
Plica ein eylindrischer Epithelzapfen von der Form eines geraden Stäbchens, 
welcher schräg von unten aussen nach oben innen und von vorn nach 
hinten zieht, so dass sein etwas dickes Ende fast in Kontakt mit dem Epi- 
thel der hinteren Oberfläche kommt (siehe schematische Figur). 

Der adenogene Zapfen erscheint 140 u dick und 340 4 lang und wird 
in 12 Serienschnitten einbegriffen. Er besteht aus einer peripheren Schicht 
von prismatischen Elementen und aus einer Grundschicht polygonaler Zellen; 
erstere zeigen sich an seiner Spitze erheblich im Sinne der Höhe abge- 
plattet und die polygonalen Zellen erscheinen hier transparenter, von vesi- 
kulärer Form, als ob ihr Protoplasma aufgequollen wäre. 

Bevor ich zu dem Studium der Karunkel übergehe, mache ich auf 
eine interessante Erscheinung bei diesem Fötus aufmerksam: die Epithel- 
schicht, welche die beiden Lidränder adhärent hält, zeigt sich von der Spitze 
der inneren Kommissur bis zu einer Entfernung von ungefähr '/, mm von 
derselben, annähernd auf jener Ausdehnung, welche Beziehungen mit der 
Oberfläche der Karunkel hat, bereits in zwei deutliche Membranen ge- 
trennt, während der Lösungsprozess der Lider längs der Lidspalte noch kaum 
begonnen hat (Taf. IV, Fig. 17, 18). Dieser Befund lehrt uns, dass 
die Trennung der Lider in dem Stück beginnt, wo dieselben sich zuerst 
verlöteten. 

Der in dem inneren Ende der Lidspalte entstandene Schlitz ist voll 
kleiner Talgmassen, welche von der Sekretion der zu den Cilienfollikeln des 
Tractus laerymalis der Lidränder gehörigen Zeissschen Talgdrüsen stammen, 
sowie von Epitheldetriti. Ich bemerke hier, dass, obwohl die genannten 
Follikel bedeutend weniger entwickelt sind als die der übrigen Cilien, den- 
noch ihre Talgdrüsen eine starke funktionelle Tätigkeit zeigen. Die Moll- 
schen Drüsen hingegen sind noch sehr rudimentär. 
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Aus der plastischen Rekonstruktion erkennt man, dass die Karunkel 
sich von der inneren Kommissur zum unteren Fornix mit einer 1,487 mm 
langen Ansatzbasis erstreckt und eine Breite von 775 u gleich hinter der 
Kommissur selbst besitzt (Taf. VIII, Rek.IX). Die Portion der Karunkel, welche 
gegen die hintere Furche der Lidspalte gewendet ist, ist mit einem dicken 
Pflasterepithel versehen, in dem man keine echte Körnerschicht, sondern nur 
einige mit Keratohyalinkérnern beladene Elemente entsprechend der Aus- 
mündung der Haarbälge antrift. In der Einbuchtung zwischen der Ka- 
runkel und dem unteren Lidrand ist das Epithel prismatisch und mit 
Becherzellen durchsetzt. Die Fläche der Karunkel, welche sich der Plica | 
entgegenstellt, die vordere Oberfläche dieser sowie der Zwischenfornix sind 
mit Epithel bekleidet, welches aus einer Schicht von kuboidalen Basalele- 
menten und einer Schicht von  prismatischen und  Becherzellen besteht 
(Taf. IV, Fig. 18). 

In der vorspringendsten Portion der Karunkel trifft man, verbunden 
mit dem Epithel, elf Haarbälge in verschiedenen Entwicklungsstadien, alle 
in mehr oder weniger schräger Richtung gegen die Lidspalte gewendet, an 
(Taf. IV, Fig. 17, 18). Nur zwei sind noch ohne Talgdrtisen und 
zeigen auch kein Anzeichen vom Schaft; sie messen 150 bzw. 200 u an 
Länge und liegen in einem tieferen Niveau als alle übrigen. Anderseits 
finden sich die beiden am stärksten entwickelten Follikel in der oberen in der 
Kommissur eingeschlossenen Portion der Karunkel und sind 520 bzw. 560 u 
lang. Letzterer ist mit einer beginnenden Mollschen Drüse versehen, 
welche nach Art eines kleinen vollen 40 4 dicken Stranges zwischen den 
Talgdrüsen entspringt und 380 4 weit parallel zu dem Keimabschnitt des 
Follikels vorrückt (Taf. IV, Fig. 17). 

. Ein weiterer interessanter Befund, welchen man ebenfalls in der Ka- 
runkel des Fötus Dd beobachtet, ist die Anwesenheit von zwei adenogenen 
Zapfen unterhalb der rudimentärsten Haarbälge, welche von dem hier vor- 
handenen Cylinderepithel abgehen; der eine misst 170 « und der andere 
200 u. Ihr Ende ist keulenartig geschwollen und besitzt einen Durch- 
messer von 70 u, während der Stiel der Basis kaum die Dicke von 30 
bis 40 u erreicht. 

. . Die Keule erscheint voll und gebildet durch eine Gruppe von nicht gut 
untereinander abgrenzbaren Elementen mit grossem stark gefärbten Kern; 
im Stiel dagegen sind die Elemente mit ihren Kernen senkrecht zu der 
Achse gereiht und lassen längs dieser einen feinen hellen Streifen von 5 u 
Breite. Diese Bildungen, die identisch sind mit den im oberen Fornix 
der Embryone des 3. Monats beschriebenen adenogenen Sprossen, sind als 
Anlagen der Krauseschen Traubendrüsen zu betrachten, welche man ge- 
wöhnlich hier anzutreffen pflegt. 

Weder in der Karunkel noch in dem Tractus lacrymalis der Lidriinder 
finden sich beginnende Mceibomsche Drüsen. 


Fötus Dg von 240 mm (zweite Hälfte des 6. Monats). 
Nach Härtung in Formol isolierte ich den rechtsseitigen Orbitalinhalt 
mit den zugehörigen Adnexen, färbte ihn in toto mit Hiimatoxylin und 
Eosin und schnitt ihn sagittal in 25 @ Dicke. 
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Dieser Fótus ist von mir in bezug auf die Lider beschrieben worden, 
eben weil dieselben sich lings der ganzen Ausdehnung der Lidspalte voll- 
ständig getrennt zeigen. 

Die Plica semilunaris erstreckt sich in den beiden Fornices über 
6,80 mm und wird durch die durch die Halbierungslinie des inneren 
Winkels gehende horizontale Ebene in zwei ungleiche Abschnitte im Ver- 
hältnis von 3:5 geteilt. Sie behält noch immer die Form einer in dem 
mittleren Teil verbreiterten Sichel bei, so dass ihre äussere Kontur, wenn 
man sie auch im grossen und ganzen als eine krumme Linie beschreibend 
betrachten kann, in Wirklichkeit eine von zwei Einbuchtungen flankierte 
 Konvexitüt darstellt. Ihr Krümmungsradius lässt sich auf ungefähr 7 mm 
berechnen (siehe schematische Figur). 

An der genannten mittleren Verbreiterung 
zeigt die vordere Oberfläche der Plica eine grösste 
Breite von 1,25 mm und ist etwas emporgehoben, 
so dass ein Kamm gebildet wird, welcher sich in 
die hintere Furche der Lidspalte einpasst, die hin- 
tere Fläche dagegen ist fast gleichmässig glatt. 
Die grösste Dicke der Plica trifft man ebenfalls 
in ihrer mittleren Partie, gerade an dem freien 
Rand, und zwar beträgt dieselbe 350 u. Ausser- 
halb dieses Areals ist sie 200—240 u dick. 

Das Stück ihrer vorderen Fläche, welches 
hinter der Lidspalte liegt, ist mit Pflasterepithel 
bekleidet, bei dessen Struktur ich nicht weiter 
verweile. Ich bemerke nur, dass es im Durch- 
schnitt 50 w dick ist und dass es auf dem freien 
Rand sogar 75 u erreicht. Nach aussen ist es 
mehr oder weniger glatt, während es auf der 
unteren Fläche stellenweise leichte Wellungen re. op i ; 
reigt, gleichsam eine Andeutung von papillürer j' Dq, 10fache Ver- 
Durchwachsung. grösserung (schematisch). 

In einem etwas höheren Niveau als die i Basalgrenze der Plica. e 
Ebene der Lidspalte und zwar bei dem freien Linie des hinteren Cul de 
Rand der Plica geht an der Stelle, wo das a M sais en 
Epithel am dicksten ist, ein eylindrischer Zapfen Randes. A rudimentärer 
ab, welcher sich in das Mesodermgewebe in Zapfen der Harderschen 
schräger Richtung von unten aussen nach oben Prüse. r Ebene d. Lidspalte, 
innen und von vorn nach hinten versenkt, wo 
er fast die Epithelschicht der hinteren Oberfläche berührt (siehe schematische 
Figur). Er ist 535 « lang und endigt mit einem rundlichen, mässig keulen- 
förmigen Ende von 1204 Durchmesser, auf dessen Kontur man die beson- 
dere Abplattung der Basalschicht des Epithels und das besondere Ausschen 
der polygonalen Zellen beobachtet, welche wie aufgequollen und von hel- 
lerer Farbe scheinen als diejenigen, welche die Grundschicht des Epithel- 
zapfens bilden (Taf. VI, Fig. 25). 

Die Caruneula lareymalis erstreckt sich bei diesem Fótus über 1,80 mm 
von dem Scheitel der inneren Kommissur zum unteren Fornix und zeigt 
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eine grösste Breite von 890 u hinter der hinteren Kante des Lidrandes, von 
der sie durch eine tiefe Furche getrennt ist. Diese Furche erscheint mit 
einer doppelten Epithelschicht bekleidet, bestehend oberflächlich aus prisma- 
tischen Zellen und aus Becherzellen von 25 p Durchmesser (Taf. IV, 
Fig. 19). Eine gleiche Struktur besitzt das Epithel der abfallenden 
Oberfläche der Karunkel und der nächstgelegenen Portion der halbmond- 
fürmigen Falte, sowie das des Zwischenfornix.  Nirgends ist es mir noch 
möglich gewesen, ein Anzeichen von der Bildung der Schleimkrypten 
zu erkennen, welche sich in den angedeuteten Regionen beim Erwachse- 
nen finden. 

Die Portion der Karunkel, welche hinter der Kommissur vorspringt, 
ist durch Pflasterepithel geschützt, das mit einer nunmehr entsprechend der 
Mündung der Haarbälge gut sichtbaren Körnerschicht versehen ist und auf 
der unteren Fläche infolge des sich Aufwerfens kleiner Papillarprominenzen, 
ähnlich denen, welche man in den Lidrändern beobachtet, leichte Einbuch- 
tungen zeigt (Taf. IV, Fig. 19). 

Die Haarbälge der Karunkel belaufen sich auf 13, von denen 3 die 
ziemlich ansehnliche Länge von 700—720 u zeigen, jedoch nicht die Ent- 
wicklung der Cilienfollikel erreichen, welche auf diesem Stadium im Durch- 
schnitt 1mm an Linge messen. 

Zwei Follikel sind mit einem kleinen vollen Strang versehen, welcher 
von der Gegend der Talgdriisen abgeht und parallel zu ihrem Keimab- 
schnitt hinzieht über eine Länge von 300 bzw. 362 u. Diese Gebilde, 
welche beginnende Mollsche Drüsen darstellen, sind an ihrem Ende nicht 
mit Windungen verselien, wie man bei den analogen Drüsen der Wimpern 
dieses Fötus konstatieren kann, noch trifft man hier die an dem Ende der 
übrigen so gut sichtbare terminale Wachstumskeule. Ich glaube daher, dass 
die beiden Mollschen Drüsen der Karunkel dahin neigen, einen Stillstand 
in ihrer normalen Entwicklung zu erfahren (Taf. IV, Fig. 19). 

Die kleinsten unter den Haarbälgen finden sich gegen das untere Ende 
der Karunkel, doch messen sie nicht unter 360—400 u. Es ist demnach 
anzunehmen, dass in diesem Stadium bereits sämtliche Haarbälge in der- 
selben vorhanden sind, welche dann beim Erwachsenen angetroffen werden. 
Bei aufmerksamer Durchsicht der Beschreibungen der vorausgehenden Sta- 
dien ergibt sich sodann, dass diese Tatsache sich schon vom Fötus Ns an 
aus der Mitte des 5. Monats behaupten lässt. 

Ein Befund, welcher besonders hervorgehoben zu werden verdient, ist 
die beträchtliche Entwicklung, welche die zu einigen Haarbälgen gehörigen 
Talgdrüsen zeigen. Dieselben haben nicht nur an Volumen zugenommen, 
sondern erscheinen auch verzweigt. Ausserdem ist das Ausführungsstück 
des Follikels, wohin sie ihr reichliches Sekret ergiessen, auf Kosten des 
Keimstückes an Länge und Dicke gewachsen (Taf. IV, Fig. 19). 

Sämtliche Follikel sind von einem mehr oder weniger vorgeschrittenen 
Schaft durchzogen, welcher bei den meisten die äussere Öffnung erreicht; 
mit Ausnahme von zweien, welche sich in dem Austauschstadium befinden, 
gehören alle der Hohlzwiebelvarietät an. 

In der Karunkel des Fötus Dy sind keine Anlagen von Krauseschen 
Drüsen vorhauden; ebensowenig ist es.mir gelungen, beginnende Talg- 
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drüsen mit eigenem Gang (Meibomsche) anzutreffen, welche auch nicht im 
Tractus lacrymalis der Lidränder vorhanden sind. 


Fötus Zm von 360 mm (7. Monat). 


Nach Härtung isolierte ich den rechtsseitigen Orbitalinhalt mit den 
relativen Adnexen, färbte ihn in toto und teilte ihn in sagittale Schnitte 
von 254. 

“Aus der darauf bezüglichen schematischen Figur, welche mit einer 
zehnfachen Vergrösserung die Konturen der plastischen Rekonstruktion der 
halbmondförmigen Falte wiedergibt, erkennt man, dass die Ansatzbasis der- 
selben regelmässig bogenförmig ist, während ihr freier Rand, obwohl 
man ihn im grossen und ganzen als einen Bogen mit 8 mm Radius 
betrachten kann, in Wirklichkeit eine Deviation in dem mittleren Teil 
zeigt, wo sich die Verbreiterung befindet, mit der ich mich früher be- 
schäftigt habe. 

Die Plica geht von einem Fornix zum andern 
in einer Ausdehnung von 8,30 mm, wobei ich 
mich unter Ausdehnung stets auf die Linie zu 
beziehen beabsichtige, welche ihre äussersten 
Punkte verbindet. In der gleichen Weise wie 
beim Fötus Dg wird sie durch die Ebene der 
Lidspalte in zwei ungleiche Portionen im Verhält- 
nis von 3:5 geteilt. Ihre grösste Breite ent- 
sprechend der mittleren Verbreiterung beträgt 
1,50 mm und hier erreicht sie auch die grösste 
Dicke von 400 u, während sie im Durchschnitt 
350 u dick ist. 

Die Vorderfläche der Plica erscheint hinter 
der Lidspalte unregelmässig vorspringend und mit 
kleinen Prominenzen besetzt, welche sich auch 
auf der hinteren Fläche finden und längs der 
angrenzenden Fornices besonders zahlreich sind. 

Unter dem Mikroskop nimmt man wahr, 
dass die genannten Unebenheiten nichts als Falten 
der Schleimhaut sind, beruhend auf einer über- 
mässigen Proliferation der Epithelmembran. 

Die Struktur des Epithels der Pliea ist ver- Fig. 3. Plica semilunaris 
schieden; ich verzeichne besonders das der vor. des Fötus Em (schematisch). 

È ; i verwachsener Basalrand der 
deren Oberfläche an der Stelle, wo sie empor- Plica. ce Linie des hinteren 
gehoben erscheint, welches die ungeheure Dicke Cul de sac. o mittlere Ver- 
von 150w erreicht und zwar infolge der An- breiterung und Kontur des 
wesenheit einer ununterbrochenen Reihe von 50 freien Bandes. A rudimen- 
bis 80 langen Vorsprüngen auf der basalen ae ee nn 

j scenen ruse. 7 vene der 
Seite, welche mit papillenförmigen Ausstülpungen Lidspalte. 
des submukösen Bindegewebes ineinander greifen. 

Von dieser Epithelinsel rückt auf einem horizontalen etwas höheren 
Niveau als die Ebene der Lidspalte und in der durch den oberen 'lrünen- 
punkt gehenden sagittal vertikalen Ebene etwa 200 4 von dem freien Rand 

v, Graefe’s Archiv fir Ophthalmologie, LXXI. 1. 3 
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der Plica in die Dicke derselben ein Zapfen von cylindrischer Form in der 
Richtung von unten aussen nach oben innen und von vorn nach hinten 
vor. Derselbe zeigt eine Länge von 600 u und einen mittleren Durchmesser 
von 120 «, der grösser an der Ansatzbasis und etwas kleiner an seinem 
rundlichen Ende ist. 

Die Oberfläche des Epithelzapfens ist glatt und erscheint mit einer 
Schicht von mässig länglichen prismatischen Zellen bekleidet, der Fortsetzung 
der Basalschicht des Epithels der Plica; an dem Ende desselben zeigen sich 
dieselben Zellen erheblich abgeplattet, und während sie an andern Stellen 
eine Höhe von 8—10 u besitzen, sind sie hier kaum 4—5 u dick. 

Die innere Struktur des Epithelzapfens besteht aus einer Reihe von 
kleinen unter einander mehr oder weniger excentrisch kommunizierenden 
Fächern, die mit grossen Schleimzellen von 25 # Durchmesser, ähnlich den 
Becherzellen, welche sich an der Oberfläche des Epithels der Plica finden, 
ausgekleidet sind. 

Zwischen der Basalschicht und der der Schleimzellen bestehen poly- 
gonale Elemente mit kleinem Protoplasma und rundlichem Kern, welche 
sich zwischen das eine und andere Fach einschieben. 

Die oberflächliche Schicht des Epithels, aus dem der vorerwähnte 
Zapfen seinen Ursprung nimmt, die des Epithels der ganzen Vorderfläche 
der Plica und der hinteren, besteht aus Cylinder- und Becherzellen. 

Die Karunkel erstreckt sich bei diesem Fötus von der Lidkommissur 
zum unteren Fornix mit einer 2,20 mm langen Ansatzbasis und zeigt hinter 
jener eine grösste Breite von 1,15 mm. Sie zeigt sich mit Pflasterepithel 
nur in der vorspringendsten Portion bekleidet, welche gegen die hintere 
Furche der Lidspalte gewendet ist, seitlich nimmt das Epithel das gleiche 
Aussehen wie das der Plica an (Taf. IV, Fig. 20, u. Taf. V, Fig. 21). 

Das Pflasterepithelstück ist an der Oberfläche nur in der äusseren Öffnung 
der Haarbälge und in ihrer Umgebung mit echten Körnerzellen verselien; im 
übrigen Teil seiner Ausdehnung ist es zwar durch abgeplattete Elemente mit 
intensiv gefärbten Kernen begrenzt, doch sind diese Elemente olıne Kerato- 
hyalinkörner; in den Lidründern dagegen trifft man ausser einer gut diffe- 
renzierten Körnerschicht ein zartes Hornhäutchen. 

Auf der unteren Seite zeigt das Pflasterepithel leichte Einbuchtungen, 
in die sich kleine papilläre Auswüchse der Submucosa einschieben. 

Die Karunkel ist mit 13 Haarbälgen versehen, deren Länge zwischen 
400 u und 1 mm schwankt; einige derselben sind im Austausch begriffen, 
die meisten jedoch befinden sich im Stadium der Hohlzwiebel. Alle zeigen 
eine übermässire Entwicklung der Talgdrüsen und des Ausführungsabschnittes 
des Follikels auf Kosten des Keimabsehnittes. Das Missverhältnis ist zu- 
weilen go ausgesprochen, dass der Keimabschnitt geradezu durch die Drüsen- 
acini verdeckt erscheint, während der Schaft kaum in der Weite des Aus- 
führungsabschnittes beobachtet wird (Taf. IV, Fig. 20, u. Taf. V, Fig. 21). Man 
scheint vor mit einem llaarbalg versehenen Meibomsehen Drüsen zu stehen 
und es gelingt nicht selten, diesen erst dann zu erkennen, wenn man sorg- 
fältix die Serienschnitte untersucht hat. Dieser Befund lässt mich ver- 
muten, dass die von einigen Autoren in der Karunkel der Erwachsenen 
nachgewiesenen Talgdrüsen mit eigenem Gang diesen ähnlich sind; ihr 
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Irrtum wäre vollauf berechtigt, wenn sie sich nicht der Serienschnitte be- 
dienten. 

In der Plica, den Fornices, in der benachbarten Tarsalbindehaut und 
ebenfalls in der abfallenden Oberfläche der Karunkel und in den peri- 
karunkulären Furchen beobachtet man als Wirkung der Faltenbildung mehr 
oder weniger merkliche Epitheleinstülpungen, die mit Becherzellen ausge- 
kleidet sind: es sind dies die sogenannten Schleimkrypten. 

Ich behaupte, dass nichts gemeinsames zwischen denselben und den 
Epithelzapfen der Pliea besteht; ich begründe es, abgesehen von den Propor- 
tionen, mit der Tatsache, dass die Krypten aus Einstülpungen des Epithels entstan- 
den sind und sich in den letzten Stadien des fötalen Lebens bilden, während 
die vorerwähnten Gebilde von mir schon von der elften Woche der Ent- 
wicklung an verzeichnet worden sind und das Rudiment der Harderschen 
Drüse beim Menschen darstellen. 

Bevor ich diese Beschreibung beendige, scheint es mir von Nutzen 
hervorzuheben, dass in dem Stroma der Plica eine bedeutend reichere Ge- 
fässversorgung angetroffen wird als in der Conjunctiva bulbi; ausserdem 
zeigt die Submucosa derselben ebenso wie diejenige der papillenförmigen 
Falten des Fornix und der Lider Gruppen von Lymphzellen, welche unter 
den fixen Elementen durch die Kleinheit und intensive Farbe ihres Kernes 
hervorstechen; mit Vorliebe sind sie um die unmerklichen Kapillaren der 
Submucosa herum angeordnet. 


Fötus Oc von 420 mm (8. Monat). 


Der endorbitale Inhalt der rechten Seite wird zusammen mit den Ad- 
nexen isoliert, in toto gefärbt und nach der sagittalen Ebene in Serien- 
schnitte von 25 « zerlegt. 

Bei Untersuchung der plastischen Rekonstruktion der Plica semilunaris 
fällt sogleich im grossen und ganzen auf, dass die Vorderfläche derselben 
sich nach den bekannten Konturen abzeichnet. Die Plica läuft in den 
beiden Fornices mit zugespitzten Enden aus, welche von einander 9,20 mm 
entfernt sind, und zeigt in der mittleren Portion, unterhalb der Ebene der 
Lidspalte, eine grósste Breite von 1,75 mm. 

Die hintere Fläche, welche weniger breit als die vordere zu sein pflegt, 
erscheint in diesem Stadium nicht nur bedeutend schmäler, sondern fellt 
auch geradezu gegen das obere Ende der Plica eine gewisse Strecke weit, 
so dass hier die vordere Fläche direkt in die der Conjunctiva bulbi übergeht 
und nur eine unmerkliche Erhabenheit die Kontur des freien Randes be- 
zeichnet. 

Im übrigen Teil der Pliea ist der hintere Cul de sae nieht nur dem 
freien Rand stark angenähert, sondern bildet eine sehr unregelmässige und 
gewundene Linie (siehe schematische Figur). Die Erklärung dieses Be- 
fundes, glaube ich, ist in dem durch das Wachstum des Bulbus auf die 
Mucosa des genannten Cul de sac ausgeübten mechanischen Zug zu suchen; 
eine ähnliche Erscheinung, obwohl weniger ausgeprägt, ist diejenige, welche 
beim Fötus Ns angetroffen wird und sich gewissermassen mit dem ver- 
gleichen lässt, was beim Erwachsenen bei starker Rotation des Bulbus im 
Sinne der Abduktion geschieht. 

3” 


36 A. Contino 


Die Plica ist an den Stellen, wo sie das Aussehen eines freien Disse- 
piments beibehält, im Durchschnitt 300 « dick, ihre Struktur besteht in 
diesem Stadium in einem mässig kompakten Bindegewebsgerüst, durch- 
schnitten von zahlreichen Kapillaren, welche von dichten Höfen von Lymph- 
zellen umgeben erscheinen; Haufen solcher Zellen finden sich auch in der 
Submucosa der Oonjunctiva der Fornices und der Lider, besonders in den 
für diese Regionen charakteristischen pa- 
pillenförmigen Falten. 

Das Epithel der Plica ist entschieden 
eylindrisch, auf ihrer Vorderflüche er- 
scheint es mehrschichtig und erreicht eine 
Dicke von 100 p in der Nàhe des freien 
Randes, wo auch kleine papillenartigen 
Bindegewerbsvorsprüngen entsprechende 
Einbuchtungen beobachtet werden; auf 
der hinteren Fläche misst es 40 « und 
besteht aus drei Schichten von Elementen, 
die in gleicher Weise angeordnet sind wie 
das der daneben gelegenen Conjunctiva 
bulbi angehörige Epithel. Dieser Befund 
trägt zu dem Nachweis bei, dass diese 
Portion der Bindehaut zuerst einen Teil 
der hinteren Fläche der Plica ausmachte. 

Von der Bekleidung der Vorderfläche 
der Plica schiebt sich, ungefähr !|, mm 
nach innen von dem freien Rand und 
fast ebensoweit über der Ebene der Lid- 
spalte, in das Bindegewebsstroma das Ru- 
diment der Harderschen Drüse in Form 
eines cylindrischen 600 u langen, von 
unten aussen nach oben innen gerich- 
Oc. lofache \eraröserung (cche- teten Zapfens. Derselbe besteht wie beim 
matisch). i verwachsener Basalrand Fötus des 7. Monats aus einer Reihe von 
der Plica, c unregelmässige Linie Fächern, die mit den Becherzellen ähn- 
des hinteren Cul de sac. o mediane lichen Schleimzellen ausgekleidet sind. Sein 
Verbreiterung und Kontur des freien Ende hat einen Durchmesser von 100 u 
Randes. A rudimentärer Zapfen der i ; a 
Harderschen Drüse. r Ebene der Und ist rundlich. An der Basis ist der 

Lidspalte. Zapfen dicker und misst 150 u (Taf. VI, 
Fig. 26). 

Im oberen Fornix nach aussen von dem entsprechenden Ende der 
halbmondförmigen Falte findet sich eine Krausesche Drüse, gegen die Ba- 
sis des Lides gerichtet, wo sie sich 600 u weit vertieft. Dieselbe hat schon 
das Aussehen der ausgebildeten Drüse, zeigt sich differenziert in den 400 u 
weiten, aus einem komplizierten Gewirre von Schläuchen und Acini be- 
stehenden Drüsenkörper und in den 320 4 langen Ausführungsgang. Die 
Wand des Ganges besteht aus zwei Schichten von Elementen, einer ku- 
bischen Basalschicht und einer inneren cylindrischen Schicht, welche zu- 
sammen eine Dicke von 20 u erreichen; ebensoviel misst der Durchmesser 





Fig. 4. Plica semilunaris des Fötus 
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des Lumens. Die sekundären Schläuche und die Endacini sind noch ohne 
eigentliches Lumen (Taf. V, Fig. 23 g). 

Die Karunkel erstreckt sich in diesem Fótus von der inneren Lidkom- 
missur von oben innen nach unten aussen mit einer 2,50 mm langen An- 
satzbasis. Ihre grösste Breite beträgt in der Höhe der Ebene der Lid- 
spalte 1,30 mm. Es finden sich darin 12 Haarbälge von verschiedener 
Länge von 400—800u. Die geringere Länge im Vergleich zu denen des 
vorausgehenden Fötus ist darauf zurückzuführen, dass fast alle sich im 
Stadium des Austausches befinden. 

Einige der Follikel sind mit derartig entwickelten Talgdrüsen ausge- 
rüstet, dass sie über die Keimstrecke hinausgehen; keiner von ihnen ist mit 
Mollschen Drüsen versehen. 

Das Epithel der Karunkel ist, ausgenommen in der vorspringendsten 
Partie derselben, wo es pflasterartig erscheint, im übrigen eylindrisch, drei- 
schichtig und mit Becherzellen versehen. Längs den perikarunkulären 
Furchen sind zahlreiche Falten der Schleimhaut zu beobachten. Kleine 
Schleimkrypten beobachtet man hier und da in dem Epithel der Karunkel, 
der Plica, der Fornices und der Tarsalbindehaut, wo sie jedoch kaum an- 
gedeutet sind. 


Fötus W, ausgetragen. 


Die vordere Kugelhaube des linken Augapfels wurde zusammen mit 
den Lidern isoliert und in sagittale Schnitte von 25 u zerlegt. 

Die plastische Rekonstruktion des inneren Augenwinkels habe ich unter- 
lassen, da mir die direkte Beobachtung mit einer Lupe vor der Färbung 
des Stückes ausreichend gewesen ist, um die morphologischen Attribute der 
Karunkel und der halbmondförmigen Falte zu bewerten und auch mit ziem- 
licher Genauigkeit ihre Dimensionen messen zu können. 

Die Plica semilunaris zeichnet sich bei diesem Fötus als ein zarter, 
gekrümmter, an den Enden zugespitzter Streifen von der Ausdehnung von 
ungefähr 10mm ab. In der mittleren Partie zeigt sie eine unmerkliche 
Verbreiterung und ihre Vorderfläche hat hier eine grösste Breite von 2 mm, 
während die hintere an der gleichen Stelle kaum einen Millimeter breit ist. 
Obwohl zwischen den beiden Oberflächen der Plica ein so erheblicher 
Breitenunterschied zu verzeichnen ist, bildet der hintere Cul de sac der- 
selben eine vollkommen regelmässige Linie. 

Die Dicke der Plica ist fast gleichmässig, erscheint jedoch in der mitt- 
leren Verbreiterung wenige hundert Mikra vom freien Rand etwas stärker 
und erreicht hier 400 u. 

Mikroskopisch erscheint die Plica in ihrer Gesamtheit von Cylinder- 
epithel mit zahlreichen Becherzellen bekleidet, nur in einem Bezirk ent- 
sprechend der hinteren Furche der Lidspalte und in der Nähe des freien 
Randes besitzt das Epithel die Eigenschaften des Pflasterepithels der Con- 
junctiva bulbi, obwohl es dicker ist und auf der basalen Seite verschiedene 
Papilleneinbuchtungen zeigt. 

Von dieser Portion des Epithels ziehen in die Dicke der Plica drei 
Zapfen, von denen zwei nicht über 100 « lang sind; der dritte, der stärker 
entwickelt ist, nimmt seinen Ausgang ungefähr 2mm über der Ebene der 


38 A. Contino 


Lidspalte und zieht 560 u weit nach oben innen mit einer mittleren Dicke 
von 100 «. Diese Gebilde weichen ihrer Struktur nach nicht von den bei 
dem vorausgehenden Fótus angetroffenen ab, die ich als rudimentäre Anlage 
der Harderschen Drüse beurteilt habe. 

In dem Stroma der Plica ist die adenoide Struktur der Submucosa 
immer augensclieinlicher. 


Die Karunkel des Fótus #” erstreckt sich von der inneren Lidkom- 
missur zum unteren Fornix über 3mm und zeigt hinter jener eine grösste 
Breite von 1,5 mm. | 


Bei Untersuchung der Serienschnitte, in die sie einbegriffen ist, er- 
kennt man, dass ihr Epithelüberzug in dem fast der Öffnung der Lidspalte 
entsprechenden Gebiet pflasterartig und 13 u dick ist und mit Papillenein- 
buchtungen versehen erscheint; in der übrigen Oberfläche der Karunkel ist 
das Epithel eylindrisch mehrschichtig von der mittleren Dicke von 100 u. 


Das Cylinderepithel verdünnt sich in der Nähe der perikarunkulären 
Furchen und nimmt schliesslich das Ausselien des Epithels der Conjunctival- 
fornices an; in der unteren Furche bemerkt man kleine Falten der Schleim- 
haut, deren ich an anderer Stelle Erwähnung getan habe (Taf. V, Fig. 22). 


Die Karunkel ist mit 13 verschieden entwickelten Ilaarbülgen von 
600 u bis wenig mehr als einen Millimeter versehen, welche sich in ver- 
schiedenen Stadien ihrer Entwicklung befinden. Die zugehörigen Talg- 
drüsen sind verästelt und ansehnliech, einige erscheinen auch im Vergleich 
zu dem Follikel, mit dem sie zusammenhängen, ausser Verhältnis stehend. 


Keiner der Haarbälge zeigt die Mollsche Drüse, dagegen trifft man 
inmitten derjenigen, welche in der von dem unteren Lidrand verdeckten 
abfallenden Portion der Karunkel existieren, eine kleine Krausesche Drüse 
von !, mm Länge, an dem Ende mit kleinen Acini versehen (Taf. V, 
Ie ss 


Schlussbetrachtungen. 

In dem inneren Winkel des embryonalen Auges und in der ent- 
sprechenden Lidkommissur machen sich vor der 10. Woche der Ent- 
wicklung keine besonderen Änderungen ausser denjenigen bemerkbar, 
welche der Verlötung der Lidriinder vorausgehen (Taf. VI, Rek. I). 
Nachdem diese Verlötung sich in den Lidwinkeln zu vollziehen be- 
ginnt (Embr. von 32 mm), beobachtet man hinter der inneren Kom- 
missur die Anwesenheit einer sichelförmigen Falte, die sich von dem 
inneren Ende der Fornices erhebt, sich mehr in dem unteren als in 
dem oberen Fornix ausdehnt, und derartig angeordnet ist, dass ihr 
freier konkaver Rand nach oben aussen gewendet ist (Taf. I, Fig. 1; 
Taf. VI, Rek. Il». 

Das erwähnte Gebilde, das nichts anderes ist, als die Plica semi- 
lunaris, kann, da sie nach der Verlötung des Lides entsteht, unmög- 
lich ein mechanisches Hindernis für diesen Prozess bilden. 
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Die sichel- oder halbmondförmige Falte behält in ihrem weiteren 
Wachstum konstant die vorerwähnte Anordnung bei, die identisch 
ist mit derjenigen, welche die Nickhaut in dem Säugerauge einnimmt 
(Taf. VI, Rek. IIT, V, Taf. VII, Rek. VI, VII, u. Taf. VIII, Rek. VIII). 

Während ungefähr 12 Tagen nach ihrem Beginn fährt sie rasch in 
ihrer Entwicklung fort, indem sie sich weiter in den Fornices aus- 
dehnt und an Breite und Dicke zunimmt. Am 85. Tage des embryo- 
nalen Lebens jedoch (Embryo von 86 mm) verändert sich ihre Struk- 
tur, welche vorher die Zeichen einer aktiven Proliferation der meso- 
dermalen Elemente darbot; das Mesoderm wird fibrillär, und gleich- 
zeitig beschreibt der freie Rand der Falte durch eine weitere auf die 
mittlere Partie beschränkte Zunahme ihrer Breite einen Vorsprung 
nach aussen, der von zwei Einbuchtungen flankiert wird (Taf. II, 
Fig. 10; Taf. VII, Rek. VI). 

Von nun an dehnt sich die Plica im Verhältnis zu dem Wachs- 
tum der Augenblase aus, ihre Dicke bleibt aber fast stationär. 

In einem Zeitraum, der von dem Ende des dritten Monats bis 
zum Ende des sechsten Monats des intrauterinen Lebens reicht, stellt 
ihre grösste Breite ungefähr ! von der Länge des zwischen den 
Scheitelpunkten der Augenwinkel eingeschlossenen Bogens des hori- 
zontalen Meridians dar. Späterhin folgt die Plica nicht einmal dem 
Wachstum des Augapfels, wodurch der Cul de sac, der nach innen 
ihre hintere Fläche begrenzt, durch den darauf durch die Conjunc- 
tiva bulbi ausgeübten Zug seichter wird; die hintere Oberfläche 
strebt daher sich zu verkleinern und wird in den in den Fornices 
liegenden Enden geradezu aufgehoben. 

Bei dem ausgetragenen Fötus nimmt man die Plica stets als 
einen leichten vertikalen Kamm der Bindehaut des inneren Winkels 
wahr; später spannen die Abduktionsbewegungen des Bulbus, sowie 
die folgende Vergrósserung desselben, diesen immer mehr aus, so dass 
beim Erwachsenen nur ein geringes Stück ihrer mittleren Partie die 
ursprüngliche Form einer Falte der Bindehaut beibehält und die 
stumpfe Spitze einer Sonde hinter ihrem freien Rand nicht immer einen 
echten Cul de sac findet. 

In der vorderen Oberfläche der Plica findet man bereits kaum 
3 Tage nach ihrem Beginn eine Ektodermverdickung, welche sich 
knopfartig in das Mesoderm vertieft. Gegen Ende der 11. Woche 
der Entwicklung (Embryo Si von 53mm) lassen sich einige solcher 
Gebilde ausser auf der Plica auch in dem oberen inneren Fornix 
beobachten. Zuerst erscheinen die Ektodermknépfe der Plica und 
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des Fornix in gleicher Weise durch eine dichte Gruppe von kleinen Ele- 
menten mit intensiv gefärbtem Kern gebildet und besitzen eine der 
ersten Anlage der Haarbälge ähnliche Struktur, sind jedoch in An- 
betracht ihres Sitzes als beginnende adenogene Knospen zu deuten 
(Taf. V, Fig. 23, 24). 

Im Anfang der 12. Woche differenzieren sich die adenogenen 
Knospen der Plica von denen des Fornix; in der Tat zeigen diese 
eine raschere Entwicklung und behalten ihre ursprüngliche Struktur 
bei, diejenigen der Plica hingegen erscheinen in gleicher Weise wie 
das Ektoderm gebildet, aus dem sie ihren Ursprung nehmen (Taf. V, 
Fig. 23, 24). 

Am Ende der 12. Woche ist dieser Unterschied ausgeprägter, 
da die adenogenen Knospen der Plica die Keulenform verlieren und 
diejenige von mehr oder weniger geraden cylindrischen Zapfen anneh- 
men. Das Fehlen der Wachstumskeule an ihrer Spitze ist ein Zei- 
chen dafür, dass sie jede Entwicklungstätigkeit verloren haben. 
Von diesem Stadium an kann man annehmen, dass die Zu- 
nahme ihrer Durchmesser parallel geht mit derjenigen der halbmond- 
fórmigen Falte. 

Die adenogenen Knospen des Fornix indessen sind weiter vor- 
geschritten und zeigen in ihrem Ansatzstiel einen hellen Streifen als 
Andeutung zur Bildung des Drüsenlumens. Beim Embryo von 94 mm 
(Ende des 3. Monats) habe ich gefunden, dass eine in der Nähe des 
oberen Fornix gelegene adenogene Knospe sich horizontal ungefähr 
einen halben Millimeter in die Dicke des Tarsus einschiebt, wo sie 
einige Verzweigungen bildet (sekundäre Sprossen). Da in diesem 
Stadium nach meinen früheren Untersuchungen bekannt ist, dass die 
Meibomschen Drüsen kaum angelegt sind, erklärt sich die Durch- 
wachsung, welche man zuweilen zwischen diesen Drüsen und den 
Tarsaltraubendrüsen von Ciaccio beobachtet, von denen die oben- 
erwähnte adenogene Knospe ein Anfangsstadium darstellt. 

Die adenogenen Gebilde des Fornix bilden natürlich die Anlagen 
der Krauseschen Drüsen; sie zeigen keine so frühe Entwicklung 
wie die Ciacciosche Drüse, und erst im 4. und 5. Monat des in- 
trauterinen Lebens beginnen sich aus ihrer Endkeule sekundäre 
Sprossen zu bilden. In diesem Stadium erscheint bereits der Aus- 
führungsgang der Drüsen differenziert. Derselbe ist versehen mit 
einem Lumen, das durch Aufquellung und Zerfall der Achsenzellen 
entstand, und eine leichte Einschnürung grenzt ihn von dem eigent- 
lichen Drüsenkörper ab. Im 8. Monat ist das Aussehen der Krause- 
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schen Drüse, abgesehen von den Proportionen, gleich dem der Drüsen 
des Erwachsenen (Taf. V, Fig. 23 g). 

Die adenogenen Zapfen der Plica pflegen nicht mehr als drei 
oder vier zu sein; mit Ausnahme von einem bleiben die übrigen sta- 
tionär oder bilden sich geradezu zurück. Der am weitesten ent- 
wickelte Zapfen pflegt in der oberen Hälfte der Plica in der Nähe 
ihres freien Randes angeordnet zu sein und zieht von dem Epithel 
der Vorderfläche, mit dem er verwachsen ist, von unten aussen nach 
oben innen und von vorn nach hinten, wo er fast mit dem Epithel 
der Hinterfläche der Plica in Berührung kommt. 

Gegen das Ende des 5. Monats (Fötus von 210 mm) quellen die 
das Ende des adenogenen Zapfens der Plica bildenden Elemente 
auf und werden heller, im 7. Monat erscheint er in seiner ganzen 
Ausdehnung bereits gebildet durch eine gewisse Anzahl von Fächern, 
die mit Schleimzellen mit hyalinem Protoplasma, ähnlich den Becher- 
zellen, ausgekleidet sind (Taf. VI, Fig. 25, 26). 

Wie die halbmondförmige Falte beim Menschen das Rudiment 
der Nickhaut der Säuger darstellt, so sind diein Rede stehenden adenoge- 
nen Zapfen nichts anderes als das Rudiment der Harderschen Drüse. 
Der Sitz ihrer Entwicklung, die Konstanz, mit der ich sie von ihrem 
Beginn an angetroffen habe, und ihre Struktur sind Tatsachen, welche 
meiner Behauptung einen gewichtigen Grund geben. 

Beim Fötus vom 8. Monat und beim ausgetragenen Fötus habe 
ich auch das Fortbestehen dieser Epithelzapfen beobachtet, welche, 
wenn schon nicht in allen Fällen, sich sogar in der Plica des Er- 
wachsenen finden. 


Die Karunkel setzt sich wenige Tage nach der Plica an, so- 
bald die Lider vollständig verlötet sind und nachdem die Tränen- 
röhrchen in Form von vollen Strängen die Ektodermschicht erreicht 
haben, welche die Verwachsung der Lidränder herstellt. 

Sie beginnt beim Embryo von 41 mm (73. Tag der Entwicklung) 
aufzutreten als eine durch kompaktes Ektoderm gebildete Excrescenz 
in der inneren Kommissur, welche sich von der hinteren Kante des 
Unterlidrandes hinter dem Verlauf des entsprechenden Tränenröhr- 
chens erhebt. In ihr lassen sich zwei Portionen unterscheiden: eine 
obere, nach vorn gerichtet, mit dem freien Rand des Lides durch die 
dazwischen gelagerte Ektodermschicht verbunden, die andere nach 
unten gegen den unteren Fornix gerichtet. 

Die Karunkel erreicht ohne Formänderung grössere Proportionen 
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us 


bei den Embryonen von 50 und 53mm vom 75. bzw. 76. Tag der 
Entwicklung. In letzterem Stadium beobachtet man, dass einige der 
Biindelchen des Orbicularis, welche eine Art von Hülle um das 
untere Tränenröhrchen bilden, sich hinten von ihm emporheben und 
in das Stroma der Karunkel eindringen (Taf. I, Fig. 5). 

Ihre obere Portion, welche mit dem oberen Lidrand verbunden 
ist, beginnt im Stadium von 50 mm sich von demselben zu lösen und 
zwar durch Zerfall der Zwischenzellschichten des Verbindungsekto- 
derms (Taf. I, Fig. 4, 5). Dieser Prozess ist in keiner Hinsicht 
mit demjenigen zu vergleichen, welcher im 6. Monat die spontane 
Lösung der Lider hervorruft. 

Vier Tage ungefähr nach ihrem Auftreten beginnt die Karunkel 
sich von dem Lidrand, dem sie aufsitzt, zu isolieren, an ihrer Basis 
bildet sich eine Furche und gleichzeitig erfährt sie eine Verschiebung 
von vorn nach hinten, so dass im Stadium von 58 mm, am 5. Tage 
nach ihrem Beginn, die Isolierung fast eine vollständige genannt 
werden kann (Taf. II. Fig. 7). 

Nun beginnen in der prommnierendsten Oberfläche derselben, wo 
die Ektodermschicht sich. bereits dicker und. etwas von dem die ab- 
fallenden Partien bekleidenden differenziert zeigt, an der basalen 
Grenze des Ektoderms sich Vorspriinge nach Art von vollen Knöpfen 
zu bilden, welche die ersten Anlagen der Hawrbälge der Karunkel 
ausmachen (Taf. 11. Fig. 7). Bemerkenswert ist, dass, während in 
der Karunkel solche Ektodermgebilde die Zahl von 4—5 am 82. Tag 
der embryonalen Entwicklung und am 9. nach ihrem ersten Aut- 
treten (Embryo von 73mm) erreichen, in dem Tractus laerymalis der 
beiden Lidrinder noch keine Cihenanlagen anzutreflen sind, die erst 
am 85. Tag (Embrvo von S6mm) anfangen sichtbar zu sein. Diese 
ektodermalen Anlagen beginnen, iihnlich wie es im übrigen Teil der 
Lidränder geschicht, sich in dem oberen Tractus lacrymalis und dar- 
auf in dem unteren zu entwickeln. 

In diesem Stadium von 86mm fällt am meisten der bereits vom 
15. Tage an wahrnehmbare Unterschied in der Ektodermbekleidung 
der Karunkel auf. In der Tat nimmt in der vorspringendsten Por- 
tion derselben das Ektoderm das Ausschen von mehrschichtigem 
Pilasterepithel an, während seitlich in der Nähe der perıkarunkulären 
Furchen das Ektoderm in doppelter Schicht erscheint und sich bereits 
mit Becherzellen von. 204 Grósse versehen zeigt (Taf. IT, Fig. 10; 
Taf. V, Fig. 11). Solche Zellen kommen auch in der nahen Vorder- 
fliche der Plica semilunaris vor; sie werden zahlreicher beim Embryo 
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von 94mm (Ende des 3. Monats); alsdann ziehen sich die Elemente 
der oberflächlichen Ektodermschicht, der sie angehören, etwas in die 
Länge und nehmen eine Form an, welche sich der prismatischen 
nähert (Taf. V, Fig. 13). Als echte Cylinderzellen, ähnlich denen 
des Erwachsenen, zeigen sie sich sehr viel später im 6. und 7. Monat 
des fötalen Lebens. 

Die Zahl der Haarbälge der Karunkel nimmt bis zum 5. Monat 
zu (Fótus von 160mm), in welchem Stadium sich in ihr die An- 
wesenheit sämtlicher Haarbälge konstatieren lässt, die dann beim Er- 
wachsenen vorkommen. 

Verbunden mit den Haarbälgen habe ich nur drei Mollsche 
Drüsen wahrgenommen: eine beim Fötus von 210 mm (Ende des 
5. Monats) und zwei bei dem von 240mm (Mitte des 6. Monats). 
Ich nehme an, dass diese Drüsen gewöhnlich durch die veränderten 
Bedingungen, unter denen sie sich entfalten müssen, einen Stillstand 
in ihrer Entwicklung erfahren; es erklärt sich so die Seltenheit, mit 
der sie in der Karunkel und in den Dermoiden beobachtet worden 
sind, welch letztere, wie sich aus meinen Untersuchungen ergibt, von 
dem Lidrand stammende teratologische Gebilde sind). 

In keinem der fötalen Stadien habe ich Talgdrüsen mit eigenem 
Gang, ähnlich den Meibomschen, beobachten können. 

Im 6. Monat erreichen die zu den Haarbälgen gehörigen Talg- 
drüsen eine erhebliche Entwicklung, welche im 7. und 8. Monat fiir 
einige Follikel enorm wird (Taf. IV u. V, Fig. 19—21). Bei diesen 
zieht sich das Ausführungsstück des Balges im Zusammenhang mit 
dem Wachstum der Drüsen in die Länge und verbreitert sich, wäh- 
rend das Keimstück, verkleinert, fast zwischen den Acini verschwin- 
det, welche sich verästeln und es an Länge übertreffen. Es ist an- 
zunehmen, dass die Talgdrüsen mit eigenem Gang, deren die Autoren 
Erwähnung tun, eben von derselben Art wie diese sind und für solche 
gehalten worden sind entweder deshalb, weil die Kleinheit der Wurzel 
des Haares die Beobachtung erschwerte, um so mehr wenn keine Serien- 
schnitte verwendet wurden; oder weil diese Ungleichheit in der Ent- 
wicklung der Drüsen und des Haarbalges geradezu die Atrophie 
und das Verschwinden der Haarwurzel hervorgerufen haben dürfte. 

Meine Behauptung wird bekräftigt durch die Tatsache, dass die 


1) Contino, Contributo allo studio del lipoma e dell’osteoma della con- 


giuntiva. La Clinica Oculistica, Aprile 1900. — Dermo-lipoma della cornea. 
La Clinica Oculistica, Marzo-Aprile 1906. — Ancora sulla genesi del dermoide. 


La Clinica Oculistica, Luglio 1907. 
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Karunkel sich aus dem Tractus lacrymalis des Unterlidrandes ent- 
wickelt, welcher wie der obere ohne Meibomsche Drüsen ist. 

Die in der vorspringendsten Oberfläche der Karunkel sitzenden 
Haarbälge erscheinen mit einem zarten Schaft versehen, welcher 
kaum bis an die Mündung des Balges reicht, und sind je nach 
ihrer Höhe mehr oder weniger schräg gegen die Öffnung der Lid- 
spalte gerichtet. 

Die Epithelschicht, welche die Verwachsung der Lidränder bewerk- 
stelligt, erscheint in dem Tractus lacrymalis derselben am Ende des 5. Mo- 
nats in zwei deutliche Membranen geteilt, zu einer Zeit, wo der Tren- 
nungsprozess der Lider, welcher in der Mitte des 6. Monats eintritt, 
längs der Ausdehnung der Lidspalte noch nicht einmal begonnen 
hat (Taf. IV, Fig. 17, 18). 

Die Traubendrüsen der Karunkel entstehen später als diejenigen 
des oberen Fornix; ich habe zwei beim Fötus von 210mm und 
eine beim ausgetragenen Fötus (Taf. V, Fig. 22) antreffen können. 
Ihre Anwesenheit ist demnach in der Karunkel nicht konstant, kon- 
stant hingegen ist ihr Sitz in dem unteren Ende derselben neben den 
letzten Haarbälgen. Sowohl diese wie jene sind verbunden mit der 
mit Becherzellen versehenen Cylinderepithelschicht. 

In den perikarunkulären Furchen sowie in den Fornices beginnen 
im 6. Monat durch eine Proliferation des Epithels im Sinne der 
Oberfläche sich Falten emporzuheben, welche in der Bindehaut des 
distalen Abschnittes der Lider ein papilläres Aussehen annehmen, 
gleichzeitig bilden sich Einstülpungen des Epithels, welche den so- 
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genannten Krypten den Ursprung geben. Im 7. und besonders im 
S. und 9. Monat ist das Bindegewebsstroma der Plica von grossen Ge- 
fássen durchschnitten, in deren Umgebung es Hófe von Lymphelementen 
zeigt. Haufen solcher Elemente finden sich ebenfalls in den papillüren 
Vorsprüngen der Tarsalbindehaut und in den Falten der Fornices. 
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fläche der Plica. 
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| Bildung der Tarsaltraubendrüse von Ciaccio. 


Bemerkungen 


Die Karunkel löst sich von dem Öberlidrand durch 


Trennung des zwischengelagerten Ektoderms. — Beginn 
des Lumens der Tränenröhrchen. 


Bildung von beginnenden Ektodermknospen der Krause- 


schen Drüsen aus dem Ektoderm des Fornix. 


Die beginnenden Knospen der rudimentären Harder- 


schen Drüse differenzieren sich von denen der Krause- 
schen Drüsen. Die Karunkel isoliert sich von dem 
Unterlidrand und von dem ihre Oberfläche bekleiden- 
den Ektoderm beginnen sich die Anfangsknipfe der 
Haarbälge zu entwickeln. 


Die adenosenen Knospen der IHarderschen Drüse ver- 


lieren die Keulenform und nehmen diejenige von cy- 
lindrischen Zapfen an. 


Auf der Vorderfliiche der Plica und auf der Karunkel 


treten Becherzellen auf. Das Mesoderm der Karunkel 
wird deutlich fibrillär. — Liings dem Tractus lacryma- 
lis des Oberlidrandes beginnen Ektodermknöpfe von 
Cilienbälzen zu entstehen. 








| 


| 


Die Tränenpunkte werden durchgängig. 


Von der ursprünglichen adenogenen Knospe der Krause- 


schen Drüse differenziert sich der Ausführungsgang und 
es entstehen sekundäre Knospen. In der Karunkel be- 
stehen sämtliche Haarbälge, welche beim Erwachsenen 
angetroffen werden. 


Die in dem Ende des am weitesten entwickelten Zapfens der 


Harderschen Drüsenanlare liegenden Zellen quellen auf 
u.nehmeneinhvalines Aussehenan. TrennungderLidrän- 
derin dem dem tiebietder Karunkel entsprechenden Stück. 


Die zu einivren Haarbälgen gehörenden Talgdrüsen neh- 


men eine übermässige Entwicklung an. 


1,15 mm | Der rudimentäre Zapfen der Harderschen Drüse zeirt 


Fächer, die mit Becherzellen ähnlichen Zellen aus- 
gekleidet sind. — Bildung der papillenförmigen Falten 
der Fornices und der perikarunkulären Furchen. 

Die Krausesche Drüse nimmt das Aussehen wie beim 
Erwachsenen an. Die Submucosa der Plica bekommt 
adenoide Struktur. — Bildung der Schleimkrypten im 
Epithel der Plica und der Karunkel. 
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Erklärung der Abbildungen auf Taf. I—-VI, Fig. 1—26, 
und Taf. VI—VIII, Rek. I—IX. 


Fig. 1. Embryo U von 32 mm (sagittaler Schnitt, Vergrösserung 45fach). 

Mo Zellgruppen des M. orbicularis. Cl undurchgängige Tränenröhrchen. 
Ep Bekleidungsektoderm der Lider. Ps Plica semilunaris. R Netzhaut. Co 
Chorioidea. Sk Sklera. 


Fig. 2. Embryo Ebr von 38,5 mm (Querschnitt, 45fache Vergrösserung). 

Epp Ektoderm der hinteren Lidflüche. X Durchschnitt der Hornhaut. 
Lc Linse. Sk Sklera. R Netzhaut. Epa Ektoderm der vorderen Lidfläche. 
Pi querdurchschnittenes Unterlid. Mo Gruppen von Elementen des M. orbicu- 
laris. Cl Tränenröhrchen. Ps halbmondförmige Falte. Co Aderhaut. 


Fig. 3. Embryo Nu von 41 mm (sagittaler Schnitt, 45fache Vergrösserung). 

Ps Oberlidrand. Er Ektoderm, welches die beiden Lidränder vereinigt hält. 
Cli unteres Tränenröhrchen. Mo Zellgruppen des Orbicularis. Pi Unterlidrand. 
Co Chorioidea. Sk Sklera. Cls oberes Tränenröhrchen. Kl Karunkel. Be Ekto- 
dermknopf in der Vorderfliiche der Plica, erster Ansatz des Rudiments der 
Harderschen Drüse. 


Fig. 4. Embryo Tiy von 50mm (sagittaler Schnitt, 45fache Vergrösserung). 

Mo M. orbicularis. Ps Oberlidrand. Pi Unterlidrand. Er Ektoderm, welches 
die Offnung der Lidspalte verlegt. Co Aderhaut. Pf Basalportion der halbmond- 
förmigen Falte und Kamm, der sich der hinteren Furche der Lidspalte anpasst. 
Kl Karunkel, welche sich durch Trennung des Ektoderms von dem Oberlidrand 
ablöst. Cli unteres Tränenröhrchen. 


Fig. 5. Embryo St von 53 mm (sagittaler Schnitt, 45fache Vergrösserung). 

Cls oberes Tránenróhrchen. Er die Lidränder verbindendes Ektoderm. 
Cli unteres Tränenröhrchen (sowohl das eine wie das andere zeigen ein Lumen). 
Pi Unterlidrand. At venöse Gefässe. Co Chorioidea. Sk Sklera. Kt Karunkel, 
vollkommen abgelöst von dem Oberlidrand. Fmwo Bündelchen des Orbicularis, 
welche sich in die Basis der Karunkel einschieben. 


Fig. 6. Embryo Co von 55 mm (Querschnitt, 45fache Vergrösserung). 

Be beginnende Ektodermknöpfe der Cilienbälge. Al Karunkel. Sk Sklera. 
Co Aderhaut. Tpa Ektoderm der vorderen Lidtlüche. Mo Bündelchen des Orbi- 
cularis. Cl Tränenröbrchen. Ps Plica semilunaris mit Gh Ektodermknospe des 
Rudiments der Harderschen Drüse. 

Fig. 7. Embryo X von 58mm (frontaler Schnitt, 4dfache Vergrösserung). 

Sl Tränensack, Al Karunkel durch eine Furche von dem Unterlidrand 
isoliert. Man bemerkt darin einen Ektodermknopf, den Anfang eines IIaarbalges. 
I'mo Bündel des Orbieularis. Cls oberes Tränenröhrchen. Zr Ektoderm, welches 
die Lidränder adhärent hält. ClX unteres Tränenröhrehen. 


Fig. 8 Embryo An von 10 mm (Querschnitt, 45fache Vergrösserung). 

Fei beginnende Cilienbälge. Cl Tränenröhrchen. H Hornhaut. Sk Sklera. 
Co Aderhaut. Zpa Ektoderm des Unterlidrandes. F’mo Bündelchen des Orbi- 
cularis. AZ Karunkel mit zwei sich ansetzenden Haarhalgknöpfen. Ps Plica 
semilunaris mit einer keulenförmigen Ektoderimknospe, dem Rudiment der Har- 
derschen Drüse in dem freien Rand. 


Fig. 9. Embryo Ge von 73 mın (frontaler Schnitt, 45 fache Vergrösserung). 

Sc Mündung der Tränenröhrchen in den Tränensack. AT Karunkel mit 
zwei beginnenden keulenförmigen Haarbälsen. V Gefäüsse. (Is oberes Tränen- 
röhrchen. Fr Ektoderm, welches die Lidränder verlötet hält. Cli unteres 
Tränenröhrchen. J’mo Bündel des M. orbieularis. 


Fig. 10. Embryo Sb von 86 mm ısagittaler Schnitt, 45fache Vergrösserung). 

Vs Blutvefiisse. Cls oberes Tränenröhrehen. Er Ektoderm, welches die 
Lidränder verbindet. F'e beginnende Cilienbälge. CR unteres Tränenröhrchen. 
Mo M. orbicularis. Sk Sklera. Co Chorividea. Ai Karunkel. Ps Plica semi- 
lunaris. Cf Becherzellen. 
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- Fig. 11. Embryo Sb von 86mm. Beginnende Becherzellen des Epithels 
der Plica und der Karunkel (500fache Vergrösserung). 


Fig. 12. Embryo Pz von 94 mm (sagittaler Schnitt, 45facher Vergrösserung). 

Anordnung der Bündelchen des Orbicularis in der inneren Kommissur. 
Muskelbündelchen, welche durch die Basis der Karunkel von einem Tränenröhr- 
chen zum andern ziehen. 

Fig. 13. Embryo Pz von 94mm. | 

Epithel der abfallenden Partie der Karunkel, gebildet durch eine tiefe 
Schicht von kuboidalen Elementen und durch länglich prismatische Zellen an der 
Oberfläche (600fache Vergrösserung). 


Fig. 14. Fótus Ct von 110 mm (sagittaler Schnitt, Abfache Vergrösserung). 

Mo Orbicularis. Cis oberes Tränenröhrchen. Epa Epithel der Lidhaut. 
Fei beginnender Cilienbalg. Mpi Unterlidrand. Kl Karunkel mit beginnenden 
Haarbülgen. Cli unteres Tränenröhrchen. 


Fig. 15. Fötus Ro von 125 mm (sagittaler Schnitt, 45 fache Vergrösserung). 
G initielle Krausesche Drüse mit sekundären Verästelungen. Sap Vor- 
derfläche der Plica semilunaris. F'mo Biindelchen des Orbicularis. Cls oberes 
Tränenröhrchen und Tränenpunkt, welches durchgängig wird. Fci querdurch- 
schnittene initielle Cilienbalge. Mpi Unterlidrand. (li unteres Tränenröhrchen. 


Fig. 16. Fötus Zr von 130 mm (sagittaler Schnitt, 45fache Vergrösserung). 
Mo Orbicularis, welcher eine Hülle bildet um (Is oberes Tränenröhrchen. 
Tr die Lidränder verbindendes Ektoderm durchsetzt mit Vakuolen an der Aus- 
mündung der Follikel. Fi querdurchschnittene fötale Cilienbälge. Cli unteres 
Tránenrührchen. Ec Epithel des inneren Winkels mit Becherzellen. V die 


Karunkel versorgende Blutgefiisse. Al Karunkel mit Haarbälgen mit primitiven 
Talgdriisen. 


Fig. 17. Fótus Dd von 210 mm (sagittaler Schnitt, 45fache Vergrósserung). 

Sfp Durchschnitte von Haarbälgen der Karunkel. Gm beginnende Moll- 
sche Drüse, welche in den Ausführungsabschnitt eines Haarbalges einmündet. 
Fmo Bündelchen des Orbicularis, welche die Basis der Karunkel durchziehen. 
(‘Is oberes Tränenröhrchen. Fc Follikel einer Cilie des Tractus lacrymalis des 
Lidrandes, links bemerkt man einen weiteren Follikel mit der Mollschen Drüse. 
Ar Lidrander getrennt; Lidspalte eingenommen durch Zelldetritus und Talg- 
massen. Mpi Unterlidrand. Cli unteres Tränenröhrchen eingeschlossen in eine 
Hülle aus Bündelchen des Orbicularis. 


Fig. 18. Fótus Dd von 210 mm (sagittaler Schnitt, 45 fache Vergrösserung). 

Myps Oberlidrand. Eap Epithel der Vordertläche der Plica semilunaris mit 
Becherzellen. Ejp Epithel der Hinterfläche der Piica. Sp Stroma und Gefässe 
der Plica. Al Karunkel mit Durchschnitten von Haarbülgen. Ec die abfallende 
Partie der Karunkel bekleidendes Epithel mit Becherzellen. ('!s oberes Tränen- 
röhrchen. Rp Zelldetriti und Talymassen, welche vor der Karunkel die offene 
Lidspalte verlegen. Mo Orbicularis, welcher Cli das untere Tránenróhrchen 
umgibt. 

Fig. 19. Fötus Dq von 240 mm (sagittaler Durchschnitt der Karunkel und 
des Unterlidrandes, 45fache Vergrösserung). 

Fp Haarbilge der Karunkel mit stark entwickelten Talgdrüsen. Gm ini- 
tielle Mollsche Drüse, welche zwischen den Talrdrüsen in den Balg eines Haares 
mündet. Sak Schnitt der mit prismatischem Epithel mit Becherzellen bekleideten 
vorderen Furche der Karunkel. Zc die abfallende Partie der Karunkel beklei- 
dendes Epithel ebenfalls mit Becherzellen. Av grosse venöse (refässe unter der 
adhärenten Basis der Karunkel. Amp Epithel des Unterlidrandes. mo Bündel 
des Orbicularis. Cli unteres Tränenrührchen. 


Fig. 20. Fötus Em aus dem 7. Monat isagittaler Schnitt aus der Nähe 
der Lidkommissur, 45fache Vergrösserung). 

Myps Oberlidrand. Jc Epithel der hinteren perikarunkulären Furche. Gs 
verhältnismässig starkentwickelte Taledrüsen und Ausfiihrungsstrecke von Rp 
Wurzel des Haarbalges, von dem der Schaft abgeht, welcher nicht über die 
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äussere Öffnung des Balges hinaus reicht. Ems Epithel des Oberlidrandes mit 
papillären Einbuchtungen. JE Epithel des Unterlidrandes. 


Fig. 21. Fötus Em aus dem 7. Monat (sagittaler Schnitt entfernt von der 
inneren Kommissur, 45fache Vergrósserung). 

Eo Epithel der Vorderfiäche der Plica semilunaris. Spk hintere Furche 
der Karunkel mit papillenförmigen Falten der Schleimhaut. Rp Wurzel eines 
Haares der Karunkel, zu dem gehören: G@s enorme Meibomsche Drüsen vor- 
täuschende Talgdriisen. Zck Epithel der abfallenden Oberfläche der Karunkel 
mit Becherzellen. Ep Pflasterepithel der der Lidspalte zugekehrten Partie der 
Karunkel, hier finden sich die Öffnungen von zwei Haarbälgen. Emi Epithel 
des Unterlidrandes. Sak vordere Furche der Karunkel. Fmo um das untere 
Tränenröhrchen herum angeordnete Bündel des Orbicularis. 


Fig. 22. Fötus W ausgetragen (sagittaler Schnitt, 45fache Vergrösserung). 

Kl durch den Unterlidrand verdeckte Portion der Karunkel. @k Krause- 
sche Drüse der Karunkel. @s zu den Haarbälgen gehörige verästelte Talgdrüsen. 
Sak vordere Furche der Karunkel mit papillenförmigen Vorsprüngen. F'mo Bündel 
des Orbicularis. Ec Epithel der Lidbindehaut. Emi Epithel der hinteren Kante 
des Lidrandes. Eck mehrschichtiges Cylinderepithel der Karunkel. 


. Fig. 283. Verschiedene Entwicklungsstadien der Krauseschen 
Drüse (200fache Vergrósserung). 

h beginnender Ektodermknopf. ¢ die adenogene Knospe wird keulenfdrmig. 

k man beobachtet eine-helle Achsenlinie, die erste Andeutung des Drüsenlumens. 

m der Gang grenzt sich von der adenogenen Wachstumsknospe durch eine Ein- 

schnürung ab. n auf der adenogenen Wachstumsknospe beginnen sich Höcker zu 

aaa d sekundäre Knospen. q vollständig ausgebildete Krausesche Drüse 

es 6. Monats. 


Fig. 24. Verschiedene Entwicklungsstadien der Zapfen, welche dem Rudi- 
ment der Harderschen Drüse den Ursprung geben (200fache Vergrósserung). 

a beginnender Ektodermknopf. b keulenfürmige Knospe. c natürliche In- 
klination, welche die Keule in der Dicke der Plica semilunaris annimmt. s.l. m. 
drei Stadien successiven Wachstums des adenogenen Zapfens, welcher Stäbchen- 
form annimmt. 


Fig. 25. Adenogener Zapfen der Harderschen Drüse in der Mitte des 
6. Monats. Am Ende nimmt man eine Anschwellung und die Umbildung der 
epithelialen Zellen wahr. (200 fache Vergrösserung.) 


Fig. 26. Adenogener Zapfen des 8. Monats ausgerüstet mit Fächern, die 
mit den Becherzellen ähnlichen Zellen mit hyalinem Protoplasma ausgekleidet 
sind (200fache Vergrösserung). 


Rek. I. Embryo Ro von 24mm (40fache Vergrösserung). 
Cp innerer Winkel. Ps Oberlidanlage. Pi Unterlidanlage. 


Rek. II. Embryo U von 32mm (40fache Vergrösserung). 

W abgetragene Wand des Augapfels. Pf Plica semilunaris von der Vor- 
derfläche gesehen. Fcs oberer Fornix. Ps Oberlid. Er Stelle, bis zu welcher 
die Lidränder verlötet sind. Mp: Unterlidrand. Ep Ektoderm der Vorderfläche 
der Lider. F'ci unterer Conjunctivalfornix. 


Rek. III. Embryo Tiy von 50 mm (40fache Vergrösserung). 

F'cs oberer Conjunctivalfornix. Ps Plica semilunaris von der Vorderfläche 
gesehen. Sk Wand des Augapfels. Eip unteres Ende der Plica. 

Rek. IV. Embryo Tiy von 50mm (40fache Vergrösserung). 

Ep Ektoderm der Vorderfläche der Lider. Cls oberes Tränenröhrchen. 
Cp innere Lidkommissur. Cli unteres Tränenröhrchen. Co Ektoderm der Lid- 
bindehaut. Fc Ektoderm des inneren Winkels. KI primitive Karunkel. Fci 
unterer Conjunctivalfornix. 

Rek. V. Embryo Si von 53 mm (40fache Vergrösserung). 

Ep Ektoderm der Lidhaut. Cis oberes Trünenróhrchen. Er die Lidränder 
verbindendes Ektoderm. Kl Karunkel oben von jeder Verwachsung frei. Cli 
unteres Tränenröhrchen. Fe Ektoderm der Lidbindehaut. Fes oberer Conjunc- 
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tivalfornix. Zcp Ektoderm der Conjunctiva bulbi. Sk Dicke der Wand des 
Augapfels. Ps Plica semilunaris. Eip unteres Ende der Plica semilunaris. 


Rek. VI. Embryo Sb von 86 mm (40fache Vergrösserung). 

Ki Karunkel. Sp hintere Fläche der Plica semilunaris. Sop hintere Fläche 
des Unterlides. Pl‘ unteres Tränenröhrchen. Mpi Dicke des Unterlidrandes. 
Epa Ektoderm der Lidhaut. 

Rek. VII. Fötus Tr von 130 mm (40fache Vergrösserung). 

Sl Trinensack. Emp Epithel des Oberlidrandes. Cp Lidkommissur. F'cs 
oberer Conjunctivalfornix. Ps Oberlid, von dem die vordere Portion des freien 
Randes fehlt. Cls oberes Tränenröhrchen. Kl Karunkel. Cli unteres Tränen- 
róhrchen. Sch Oberfläche des Augapfels. Pf Plica semilunaris mit medianer 
Verbreiterung. Fi unterer Conjunctivalfornix. 

Rek. VIII. Fötus Dd von 210 mm (40fache Vergrösserung). Plica semi- 
lunaris von der vorderen Fläche gesehen. 

a Esp oberes Ende der Plica. Sim mediane Verbreiterung. Eip unteres 
nde. 

Rek. IX. Fdtus Dd von 210 mm (40fache Vergrösserung). 

Cp innere Lidkommissur. Ea Epithel der Bindehaut des inneren Winkels. 
Kl Karunkel. Sp Bindehautfliche des Unterlides. Fei unterer Conjunctival- 
fornix. Mps Dicke des Oberlidrandes. Mypi Dicke des Unterlidrandes. Ep Epi- 
thel der Lidhaut. 


4* 
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Aus der Augenklinik des Prof. J. Bjerrum (Universitäts-Augenklinik) 
zu Kopenhagen. 


Über die Form der nasalen Gesichtsfelddefekte bei Glaukom. 


Von 


Henning Rönne, 
Assistent der Klinik. 


Mit 30 Textfiguren. 


In den Jahren 1889—1892 veröffentlichte Professor J. Bjer- 
rum eine neue Methode für die Untersuchung des Gesichtsfeldes, 
speziell für den Nachweis relativer Defekte. Er teilte gleichzeitig 
mit, dass das Glaukomgesichtsfeld bei dieser Untersuchung und im 
übrigen auch bei der gewöhnlichen Gesichtsfeldmessung in einer 
Reihe von Fällen bisher unbekannte Eigentümlichkeiten zeigte, die 
charakteristisch für diese Krankheit waren. Er konnte nachweisen, 
dass Gesichtsfelddefekte auftraten, die besonders in nicht allzu vor- 
geschrittenen Glaukomfällen in ihrer Form deutlich der Ausbreitung 
eines Nervenfaserbündels in der Retina entsprachen. 

Wie bekannt, strahlen die Nervenfasern in der nasalen Hälfte 
der Retina radiär aus von der Papille nach der Retinalperipherie 
hin. In der temporalen Hälfte dagegen ist die Richtung der Fasern 
nicht radiär, sondern sie krümmen sich in Bogen über und unter 
der Fovea centralis und treffen sich deswegen jenseits der Fovea von 


. oben und von unten her in dem horizontalen Meridian. Bjerrum 


zeigte, dass während des Verlaufes vieler chronischer Glaukome 
schmale Defekte im Gesichtsfeld auftreten, die vom blinden Fleck 
ausgehen und sich um den Fixationspunkt herum krümmen, ganz 
dem Verlaufe der oben genannten bogenförmigen Retinalfasern ent- 
sprechend. Er fand weiter, dass es vorzugsweise diese Fasern sind, 
die durch Glaukom affıziert werden, während die Fasern, die direkt 
nasal gehen und also zu dem temporalen obersten und untersten 
(Juadranten im Gesichtsfelde gehören, ebenso wie die gerade tem- 
poral gehenden makulären Fasern oft lange verschont werden. 

Aus dem Vorhandensein solcher Defekte, die der Form nach 
den Nervenfaserbündeln der Retina entsprechen, zog Bjerrum den 
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Schluss, dass die periphere Amblyopie in diesen Fällen von einem 
Leiden der Nervenfasern stammt, das lokalisiert ist am Rande der 
Papille oder der Wand der glaukomatösen Excavation (also im Ge- 
gensatz zu Rydels Theorie, der annimmt, dass die Amblyopie von 
der Wirkung der Drucksteigerung auf die Cirkulation in den peri- 
pheren Teilen der Retina stammt). Solche Gesichtsfelder mit Sko- 
tomen, die ausgefallenen Retinalnervenfaserbündeln entsprechen, sind bei 
Glaukom von einer Reihe von Verfassern gefunden worden: Landes- 
berg, Bunge, Pflüger, Schnabel, Baas, Meisling, Schmidt- 
Rimpler, Berry, Sinclair, Priestley Smith, Holth, Rönne 
und sind auch von andern Krankheitsbildern her bekannt, wo eben- 
so die Möglichkeit herrscht, dass ein isoliertes Nervenfaserbündel auf 
dem Rande der Papille zerstört werden kann. Es ist dagegen nicht 
darauf aufmerksam gemacht, dass sich eine Möglichkeit für einen 
andern Gesichtsfeldtypus desselben Ursprungs findet. Wie erwähnt, 
treffen sich im temporalen Teil der Retina die Nervenfäden, die von 
der Papille in Bogen über und unter die Fovea hin gehen, in einer 
Art Raphe im horizontalen Meridian. Es ist einleuchtend, dass 
diese Raphe im Gesichtsfelde hervortreten kann bei Leiden, die 
die Retinalnervenfasern biindelweise affizieren. Von dieser theore- 
tischen Erwägung aus habe ich das Gesichtsfeld in einer Reihe 
von Glaukomfällen untersucht, da man gerade bei dieser Krankheit 
ganz überwiegend häufig die bogenförmigen Defekte findet, die der 
Form nach den Retinalnervenfaserbündeln entsprechen. ln einer vor 
kurzem erschienenen Arbeit(8) über die Häufigkeit dieser bogenför- 
migen Defekte im Glaukomgesichtsfeld konnte ich in Übereinstimmung 
mit Professor Bjerrum zeigen, dass die bogenförmigen Defekte ein 
sehr häufiger Fund beim Glaukom sind (sie kamen in 42°, bei einem 
Material von 317 pathologischen Glaukomgesichtsfeldern vor). Ich 
konnte eine vorläufige Mitteilung darüber machen, dass die Gesichts- 
feldgrenze beim Glaukom wiederholt dem nasalen Horizontalmeridian 
folgt, der ja gerade die Gesichtsfeldprojektion der temporalen Raphe 
der Retinalnervenfasern bildet. Ein Beispiel der am meisten ty- 
pischen Gesichtsfeldform dieser Art findet sich in dem in den Fig. 16 
bis 24 abgebildeten Gesichtsfelde. 

Wie man sieht, besteht das charakteristische darin, dass die an- 
nähernd senkrechte nasale Gesichtsfeldgrenze beim horizontalen Me- 
ridian plötzlich sprungweise ein Stück den Meridian entlang rückt 
und danach aufs neue ihren annähernd senkrechten Verlauf fortsetzt. 
Die Grenze wird dadurch terrassenförmig und verläuft eine Strecke 
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genau im horizontalen Meridian, entsprechend der Raphe der Reti- 
nalnervenfasern. Diese Form der Gesichtsfeldgrenze könnte man viel- 
leicht passend den nasalen Sprung im Glaukomgesichtsfelde benennen. 

Beim Suchen danach habe ich ohne Schwierigkeit konstatieren 
können, dass dieser nasale Sprung im Gesichtsfelde ein ganz ge- 
wöhnliches Phänomen beim Glaukom ist, dergestalt, wie es aus den 
abgebildeten 30 Gesichtsfeldern hervorgeht, die fast alle aus der 
kurzen Zeit (ungefähr 1 Jahr) her stammen, in der ich mich mit dieser 
Frage beschäftigt habe. 


Auf den abgebildeten Gesichtsfeldern gibt der schraffierte Teil 


die Ausdehnung des Gesichtsfeldes bei gewöhnlicher Gesichtsfeld- 
messung, der weisse Teil das Gesichtsfeld bei Bjerrums Methode 
an, bei der das Gesichtsfeld mit weissen Objekten von 5—10 mm 
Durchmesser auf einer grossen 2 m breiten schwarzen Gardine, 2 m 
vom Patienten entfernt, untersucht wird. Der Gesichtswinkel wird 
dadurch sehr klein, und man wird in den Stand gesetzt, relative De- 
fekte im Gesichtsfelde nachzuweisen, wo die Funktion der Retina 
herabgesetzt ist, ohne aufgehoben zu sein. 

Wie man aus den Tafeln ersieht, kommt das Symptom teils 
allein vor, teils in allen móglichen Kombinationen mit Bjerrums 
bogenförmigem Skotom. 

In Fig. 1 sieht man ein typisches Glaukomgesichtsfeld von Bjer- 
rums Typus, wo ein kleines bogenférmiges parazentrales Skotom 
vom blinden Fleck ausgehend mit einer geradlinigen Begrenzung genau 
im nasalen Horizontalmeridian endigt. 

In den folgenden Gesichtsfeldern (Fig. 2—9) sieht man, wie ein 
breiter Defekt vom blinden Fleck ausgeht, wodurch derselbe mit 
der Gesichtsfeldperipherie in einem nasalen Quadranten des Gesichts- 
feldes in Verbindung gesetzt wird, während der andere ganz oder 
fast ganz erhalten ist; die Grenzlinie zwischen dem erhaltenen Teil 
und dem Defekt wird in allen diesen Fällen auf eine längere Strecke 
von dem der Raphe entsprechenden Meridian selbst gebildet. 

In den Gesichtsfeldern Fig. 10—13 sieht man ein ganz ent- 
sprechendes Verhältnis, nur sind die Defekte hier relativ, also 
nur nachweisbar durch Bjerrums Methode, während die gewöhn- 
liche Perimetrie normales Gesichtsfeld, oder einen peripheren Aus- 
schnitt zeigt, dessen Bedeutung man erst bei Kenntnis der dazu ge- 
hörigen relativen Defekte versteht; die Verbindung dieser mit dem blin- 
den Fleck zeigt gleichzeitig mit der Begrenzung derselben im nasalen 
Horizontalmeridian deutlich, dass die Ursache für den durch allge- 
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meine Perimetrie gefundenen peripheren Gesichtsfelddefekt nicht in 
der Retina zu suchen ist, sondern am Rande der Papille bzw. in der 
Wand der Excavation. 

In den folgenden zwei Gesichtsfeldern zeigt sich das umgekehrte 
Verhältnis, dass eine erhaltene Gesichtsfeldpartie durch ihre Ab- 
grenzung im Horizontalmeridian sich einem noch fungierenden Reti- 
nalnervenbündel entsprechend erweist. 


Die nächste Gesichtsfeldgruppe, Fig. 16—24, zeigt folgendes 
Symptom: der nasale Sprung als isoliertes Phänomen, das allein 
das Gesichtsfeld charakterisiert. -Aber auch hier kann man in 
einem Teil der Fälle (Fig. 21—24) durch Gesichtsfeldaufnahme mit 
kleinem Objekt sehen, dass dieser Typus mit dem früher besprochenen 
nahe verwandt ist. 

Die danach abgebildeten Gesichtsfelder (Fig. 26—28) sollen 
zeigen, dass auch kleine Gesichtsfelder einen nasalen Sprung mehr 
oder weniger deutlich hervortreten lassen, und endlich findet man 
zwei Beispiele (Fig. 29, 30) von horizontaler Hemianopsie beim Glau- 
kom, deren Vorhandensein man leicht von den früheren Gesichts- 
feldformen aus versteht. 

.Selbstverstándlich finden sich in der Literatur Gesichtsfelder 
dieses Typus ganz zufállig veróffentlicht, beispielsweise kann ich an- 
führen, dass sich in Schmidt-Rimplers neuer Monographie über 
Glaukom in Graefe-Saemischs Handbuch der Augenheilkunde ein 
vollkommen typisches Gesichtsfeld mit einem grossen nasalen Sprung 
abgebildet findet, ohne dass der Verfasser sich klar darüber ist, dass 
es ein Beispiel eines bisher unbeschriebenen Typus der Glaukomge- 
sichtsfelder ist. Ein spezieller Fall dieser Gesichtsfelder ist dagegen 
bekannt als recht charakteristisch für Glaukom, das ist die horizon- 
tale Hemianopsie, die de Schweinitz als eime besondere Gruppe 
der Glaukomgesichtsfelder aufstellt, die gleichfalls von Schmidt- 
Rimpler (9—10) genannt wird und z. B. schon vor vielen Jahren 
kasuistisch von Pflüger(7) erwähnt wird, und von welcher sich auch 
ein Beispiel in A. Meislings Habilitationsschrift (5—6) über das 
Glaukomgesichtsfeld findet. Bei einer sorgfältigen Untersuchung 
solcher Hemianopsien ist es indessen klar, dass die Grenze nur im 
nasalen Teil des Gesichtsfeldes genau in die Horizontale fällt, wäh- 
rend sie im temporalen unregelmässiger ist, wodurch die Verwandt- 
schaft des Typus mit dem nasalen Sprung bekundet wird. 

Wenn Bjerrums oben angeführte Theorie von der Lokalisa- 
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tion für die Läsion, welche die glaukomatösen Gesichtsfelddefekte 
hervorruft, richtig ist, ist es eine notwendige Konsequenz, dass ein 
solcher Sprung im nasalen Teil des Gesichtsfeldes vorkommen muss, 
weil die Nervenfäden, die den oberen nasalen Gesichtsfeldquadranten 
versorgen, an der Papille anatomisch getrennt liegen von denen, welche 
den unteren nasalen Quadranten versorgen, beziehungsweise am 
unteren und oberen Rande. Deshalb muss man erwarten, dass die- 
selben in verschiedenem Grade affıziert werden, wodurch die scharfe 
Grenzlinie zwischen den von den 2 Nervenfaserbündeln versorgten 
Retinalpartien deutlich im Gesichtsfelde hervortreten muss. Professor 
Bjerrum hat denn auch im Prinzip diese Konsequenz gesehen, und 
er bemerkt ausdrücklich (2, S. 83), dass das topographische Verhält- 
nis des Gesichtsfeldes ein im ganzen vollständiges Bild der Ausstrah- 
lung der Nervenfäden von der Papille in der Netzhaut gibt, und dass 
eine Affektion der von der Papille abwärtsgehenden (aufwärtsgehen- 
den) Fäden immer nur einen Funktionsmangel über (unter) der ge- 
nannten Linie geben wird. 

Indessen hatte man alles Gewicht darauf gelegt zu konsta- 
tieren, dass die bogenförmigen Skotome vorhanden wären, und in 
der hierhin gehörenden Literatur habe ich nirgends irgend einen Ver- 
such erwähnt gefunden, in der Praxis das Vorhandensein dieses 
„nasalen Sprunges“ zu konstatieren, und noch weniger ihn als selb- 
ständig diagnostisches Symptom beim Glaukom anzuerkennen. 

Es ist leicht ersichtlich, dass dies neue Symptom mit den von 
Bjerrum beschriebenen bogenförmigen Defekten den Nervenfaserbün- 
deln entsprechend korrespondiert, und dass die beiden Symptome die 
gegenseitige Richtigkeit bekräftigen. Sie können jedes für sich oder 
gleichzeitig vorhanden sein; aber im ganzen ist es die Regel, dass, 
während die bogenförmigen Defekte am leichtesten durch Bjerrums 
Gesichtsfelduntersuchung gefunden werden, der nasale Sprung am 
leichtesten mit einem gewöhnlichen Perimeter wahrgenommen wird, 
weil die Ausdehnung des Gesichtsfeldes in der Gradanzahl hier grösser 
ist, wodurch das Stück, indem die Grenze im horizontalen Meridian ver- 
laufen kann, länger wird. — Pathognomonisch für Glaukom ist der 
nasale Sprung nicht; wie Bjerrums Symptom wird er durch Lei- 
den anderer Natur hervorgerufen werden können, die ein Nerven- 
faserbiindel am Rande der Papille zerstören. Er ist ebenfalls in 
der Klinik des Professors Bjerrum bei einem Falle von Astem- 
bolie der Arteria centralis retinae wahrgenommen, was sich leicht 
daraus erklärt, dass die Verteilung der Netzhautgefässe im wesent- 
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lichen den Nervenfasern entsprechen. Bei dem unter dem Namen 
Chorioretinitis juxtapapillaris von Edm. Jensen (4) beschriebenen 
Krankheitsbilde, bei dem die Gesichtsfelddefekte in ausgesprochenem 
Grade dem Verlauf der Nervenfaserbündel entsprechen, kann man 
das Symptom auch sehen, wie es aus einem der von Edm. Jensen 
mitgeteilten Gesichtsfelder hervorgeht. 

Die Objektivität des Fundes dieser Gesichtsfeldsform ist leicht 
zu konstatieren, wenn man meridionale Objektführung gerade über 
und gerade unter dem nasalen Horizontalmeridian kombiniert mit 
vertikaler Führung des Objektes im nasalen Teil des Gesichtsfeldes. 
Bei der vertikalen Führung taucht das Objekt plötzlich und ganz 
klar genau im horizontalen Meridian hervor, ganz wie im vertikalen 
bei einer Hemianopsie. i 

Man könnte darüber erstaunen, dass das Phänomen so oft über- 
sehen worden ist, selbst bei sorgfältiger Untersuchung von erfahrenen 
Ophthalmologen, aber in Wirklichkeit ist dies leicht erklärlich. 

Die Schwierigkeit bei einer genauen Gesichtsfeldaufnahme liegt 
darin, dass der Untersucher eine Figur abbilden soll ohne Leitung 
des Gesichtes und des Gefühls, die Sinne, welche sonst benutzt wer- 
den für Auffassung der räumlichen Verhältnisse, dagegen mit Hilfe 
einer begrenzten Anzahl successiver Punktbestimmungen. 

Um nachzuweisen, dass eine Grenze geradlinig ist in einer Rich- 
tung, in der man nicht erwartet, dass sie derselben folgen wird, und um 
zu zeigen, dass die Grenze an den Endpunkten der geraden Linie 
scharfwinklig umbiegt, ist eine Anzahl von Punktbestimmungen er- 
forderlich, grösser als die gewöhnliche, und so gross, wie man sie 
nur anwenden kann, wenn man eine kleinere Strecke durchsucht. 
Der Untersucher wird also nur rein ausnahmsweise einen nasalen 
Sprung finden, es sei denn, dass er zielbewusst danach sucht. Und 
die gefundene Gesichtsfeldgrenze entfernt sich um so mehr von der 
wirklichen, je geringer die Anzahl Punktbestimmungen ist, die man 
gebraucht, und je mehr schematisch man untersucht. 

Bei meridionaler Objektführung im nasalen Meridian selbst führt 
man in diesen Fällen das Objekt längs der Grenze des Gesichts- 
feldes und erhält dadurch leicht einen zufälligen Mittelwert. Zieht 
man auf dem Gesichtsfeldschema die Begrenzungslinie von diesem 
Mittelwert nach dem Grenzort im oberhalb und unterhalb liegenden 
Meridian, erhält man eine schräge Linie anstatt einer Terrasse, und 
anstatt eines typischen Gesichtsfeldes mit nasalem Sprung bekommt 
man ein wenig typisches Gesichtsfeld mit einer Beschränkung auf- 
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wärts nasal oder abwärts nasal; in einem grossen Teil dieser Ge- 
sichtsfelder wird man bei bewusstem Nachsuchen eine horizontale 
Grenze genau im nasalen Meridian finden. 

Worauf alles ankommt bei der Aufnahme eines Glaukomgesichts- 
feldes, ist, dass man sich nicht an die stereotype meridionale Objekt- 
führung hält, und deswegen wird eine gute Gesichtsfelduntersuchung 


bei der Anwendung der komplizierten Perimeter mit Schnurbewegung, 


wo eine andere Führung als die meridionale ausgeschlossen ist, er- 


. Schwert, ja fast unmöglich gemacht. Die Anwendung dieser ist sicher 


auch einer der wichtigsten Gründe dafür, dass die typischen Gesichtsfelder 


. (auch. Bjerrums Gesichtsfeldform) so oft übersehen werden. Das 


Objekt muss vollstándig frei beweglich und von den Meridianen un- 
abhüngig sein, deswegen ist ein einfacher, schmaler Perimeterbogen 
vor der 2m breiten, schwarzen Gardine angebracht, die bei Bjer- 


rums Untersuchung angewandt wird, ohne Zweifel die beste Ver- 


anstaltung fiir die Untersuchung des Glaukomgesichtsfeldes. Man 
kann also die Bewegungen ausfiihren, die absolut notwendig sind: 
meridionale Fiihrung als Einleitung zur Orientierung, freie kleine 
Bewegungen mit dem Objekt vom blinden Fleck aus und um den- 
selben herum, um nach Bjerrums bogenförmigem Skotom zu suchen; 


nach dem Nachweis dieses cirkuläre Führung durch dasselbe, um 


sich die Objektivität des Fundes zu sichern; dann vertikale Führung 


im nasalen Teil des Gesichtsfeldes; im ganzen muss man — selbst- 


verständlich — Objektführung so weit wie möglich rechtwinklig zur 
Gesichtsfeldgrenze anwenden. Bei Glaukom darf man meridionale 
Führung im eigentlichen nasalen Horizontalmeridian nie anwenden, 


sondern immer 5° über oder unter diesem Meridian untersuchen, 


indem man auf die Stellung des Kopfes achtet und darauf vertikale 
Führung anwendet. Man darf nie eine Gesichtsfelduntersuchung bei 
Verdacht auf Glaukom abschliessen, bevor man genau die Grenzen 
des blinden Fleckes in allen Richtungen, auch mit kleinem Objekt 
bestimmt hat. 

Eine der hier besprochenen Gesichtsfeldformen, der rein peri- 
phere Defekt kann vielleicht auch einen Fingerzeig geben zur Hilfe 
des Verständnisses für die Pathogenese der glaukomatösen Gesichts- 
felddefekte. Denn infolge seiner Begrenzung durch den nasalen Hori- 
zontalmeridian rührt dieser Defekt nachweislich nicht von einem 
Retinalleiden her, sondern von einem Leiden, das an der Papille 
lokalisiert ist und speziell nur die oberflächliche Lage der Nerven- 
faserschicht gegen das Lumen der Excavation angreift, wo man 
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ja die Fasern erwarten muss, die die Retinalperipherie versorgen. 
Man könnte sich die Bahnunterbrechung durch Knick über den 
Rand der Excavation verursacht denken, durch den Flüssigkeits- 
druck, durch Dehnung der Nervenfasern auf der Papille oder durch 
lokalisierte Entzündungen oder Gefássleiden auf der Papille. Ein 
ausschliessliches Leiden der oberflächlichen Schicht der Nervenfasern 
scheint stark gegen einen Knick über den Skleralrand als Ursache 
des funktionellen Defekts zu sprechen, da dieser wohl erst die tiefen 
Fasern trefien und einen Defekt um den blinden Fleck verursachen 
würde, der nicht die Peripherie erreicht; auch würde die Annahme 
eines Entzündungs- oder Gefässleidens in diesen Fällen besonders 
plausibel sein, da man alsdann ein totales oder partielles Leiden 
des Biindels in seiner ganzen Tiefe erwarten miisste. 

Aus diesem Grunde können typische Gesichtsfeldformen meiner 
Meinung nach auch nicht angewandt werden als Stütze für Schna- 
bels Theorie über das Entstehen des Glaukoms als Folge einer 
Sehnervenkrankheit, wonach auch der Umstand unerklärt bleibt, dass 
der glaukomatöse Gesichtsfelddefekt vorzugsweise die von der Papille 
aufwärts und abwärts gehenden Fasern trifit, dagegen erst spät die 
in horizontaler Richtung ausgehenden Nervenfasern. 

Eine Dehnung der Nervenfasern würde dagegen das Phänomen 
erklären können, und dass eine solche Dehnung stattfindet, ist ein- 
leuchtend, da das kurze auf der Papille verlaufende Stück der Ner- 
venfäden bei der Bildung der Excavation bedeutend länger werden 
muss, um von dem Rande der Papille nach dem Boden der Exca- 
vation gelangen zu können, und am meisten werden die nach dem 
Lumen zu gelegenen Fasern gedehnt, die die Sklera an der Stelle 
passieren sollen, wo die Excavation am tiefsten ist. 

Die elektive Affektion der aufwärts und abwärts gehenden 
Fasern findet leicht eine Erklärung, da diese in rein anatomischer 
Beziehung als Folge von Gefässverlauf und als Folge der Ordnung 
der Nervenfasern um eine eventuell physiologische Excavation andern 
Verhältnissen unterworfen sind, als die horizontal verlaufenden Fasern. 

Indessen haben solche theoretische Erwägungen vielleicht weniger 
Interesse. Die Hauptsache ist die praktische Anwendung, die das 
Symptom erhalten kann, und meiner Meinung nach kommt es häufig 
vor und hat eine selbständige Bedeutung für die Glaukomdiagnose. 
In diagnostischer und theoretischer Beziehung ist es gleichdeutig mit 
Bjerrums bogenförmigen Gesichtsfelddefekten. 


62  H. Rónne, Über die Form der nasalen Gesichtsfelddefekte bei Glaukom. 


Literaturverzeichnis. 


1) Bjerrum, J., Om en Tilfdjelse til den s&dvanlige Synsfeltsundersógelse samt 
om Synsfeltet ved Glaucom. Nord. ophtalm. Tidsskrift. Bd. II. 1889. 

2) — Uber eine Zufügung zur gewöhnlichen Sehfeldmessung und über das Ge- 
sichtsfeld beim Glaukom. X. intern. Kongress zu Berlin. 18%. S. 66. 

3) — Om Glaucomets kliniske Afgränsning. (Über die klinische Abgrenzung 
des Glaukoms.) Nord. ophtalm. Tidsskrift. Bd. V. 1892. 

4) Jensen, Edmund, Retino-chorioiditis juxtapapillaris. v. Graefe’s Arch. 
Bd. LXIX. 1908. 

5) Meisling, A., Om Undersögelse af Synsfeltet etc. Kopenhagen 1899. 

6) — Recherches sur l’examen du champ visuel avec des objets blancs d’angle 
visuel petit. Annales d’oculist. T. CXXIV. 

7) Pflüger, Wie verhalten sich einige Glaukomsymptome zur Drucktheorie. 
Heidelberger Bericht. 1885. (Klin. Monatsbl.) 

8) Rönne, Henning, Über das Gesichtsfeld beim Glaukom. Klin. Monatsbl. 
f. Augenheilk. 1909. 

9) Schmidt-Rimpler, Druckexcavation und Sehnervenatrophie Arch. f. 
Augenheilk. Bd. LIX. S. 1. 1907. 

10) — Glaukom. Graefe-Saemischs Handbuch d. ges. Augenheilk. II. Aufl. 


1908. 

11) Schnabel, Das glaukomatöse Sehnervenleiden. Arch.f. Augenheilk. Bd. XXIV. 
S. 273. 1892. 

12) de Schweinitz, The visual fields in chronic Glaucoma. Ophthalmic Review. 
1899. p. 350. 


Über die mechanischen Vorgänge bei der Entstehung des 
Langbaues des myopischen Auges. 


Von 


Privatdozent Dr. R. Halben, 


Augenarzt in Greifswald. 


onen 


Unter den Ophthalmologen begegnet man den verschiedensten 
Erklärungen dafür, warum bei der Myopie der Längendurchmesser 
des Auges in höherem Grade zunimmt als die übrigen Durchmesser 
und warum gerade der hintere Abschnitt des Augapfels am meisten 
gedehnt wird. Allen Erklärungen gemeinsam ist, dass die Ursachen 
in lokalen Verhältnissen gerade dieses hinteren Abschnittes gesucht 
werden, hereditärem Elastizitätsmangel dieser Skleralteile, abnorm 
geringer Dicke, zu hohem oder zu geringem Gehalt an elastischen 
Fasern, Erweichung des Gewebes durch Hyperämie, die wieder ver- 
schieden erklärt wird, als Arbeitshyperämie, infolge von Stauung 
durch Knickung der Halsgefässe bei Kopfneigung, infolge von Zer- 
rungen in der Aderhaut durch Ciliarmuskelkontraktionen oder von Zer- 
rungen durch den Optikus bei Blickbewegungen, oder schliesslich 
durch Entziindungen der Aderhaut oder der Sklera selbst, wobei 
ausser der Hyperämie noch andere erweichende Momente hinzukämen. 
Zum Teil und gerade in jüngster Zeit begegnet man ganz aben- 
teuerlichen Erklärungsversuchen, auf die ich nicht näher eingehen 
will. Einigkeit herrscht nur darüber, dass wenigstens für die Schul- 
myopie ein Zusammenhang zwischen Nahearbeit und Myopie aner- 
kannt wird, und fast alle Autoren nehmen an, dass der Augapfel- 
innendruck das dehnende Moment darstellt. Meist wird dabei ge- 
lehrt, dass eine der oben angeführten lokalen Eigentümlichkeiten der 
hinteren Skleralabschnitte oder aber uns noch völlig dunkle Ur- 
sachen die Erklärung dafür abgeben, dass der myopische Bulbus sich 
der Eiform nähert und nicht wie der Hydrophthalmus kugelförmig 
in allen Durchmessern vergrössert wird. Denn dieser Gegensatz wird 
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wunderbar gefunden, da doch der Druck „in Flüssigkeiten sich nach 
allen Richtungen gleichmässig fortsetzt und darun auf jeden Punkt 
der Augapfelwand die gleiche dehnende Kraft ausüben muss“. Ich 
will im folgenden versuchen zu zeigen, wie dieser richtige Satz der 
Hydromechanik missverstanden ist und an der Erkenntnis der wirk- 
lichen Ursachen der Achsenverlängerung vorbeigeleitet hat. 

Was ich zu beweisen bestrebt sein werde, ist zunächst nur, dass 
Innendrucksteigerungen, die durch Nahearbeit hervorgerufen werden, 
nach einfachen mechanischen und biologischen (sesetzen, wenn diese 
Drucksteigerungen ausreichen, um eine Deformation der Sklera zu be- 
wirken, nur die als myopischer Langbau bekannte Deformation er- 
zeugen können, dass es speziell gar nicht wunderbar ist, warum der 
myopisierende (Nahearbeits-)Innendruck diese Form und nicht die- 
selbe wie der glaukomatöse Innendruck (den Buphthalmus) erzeugt, 
und dass es nicht nötig ist, zur Erklärung dieser Verschiedenheit der 
Deformation für die Myopisation auf irgendwelche besonderen lokalen, 
auf die hinteren Abschnitte des Augapfels beschränkten, 
Minderwertigkeiten der Sklera zu fahnden. Wenn das Auge durch 
Nahearbeit myopisch wird, muss es den myopischen Langbau zeigen. 

Die Frage, warum unter gleichstarker Inanspruchnahme durch 
Nahearbeit die Augen des einen myopisch werden, die des andern 
nicht, ja warum unter Umständen ein Auge des gleichen Individu- 
ums myopisch wird, das andere nicht, rechne ich nicht eigentlich 
zum Thema dieser Abhandlung. Ich werde diese Frage nur kurz 
streifen. 

Der charakteristische Langbau bietet für sich ein bisher ungelöstes 
Problem, dessen Behandlung verlohnt. Der bisher mechanisch nicht er- 
klärte und vielfach als „unerklärlich“ bezeichnete Gegensatz zwischen 
myopischer und hydrophthalmischer Form hat einmal als Argument 
für das Vorhandensein der schon erwähnten besonderen lokalen Eigen- 
tümlichkeiten der hinteren Skleral- bzw. Bulbusabschnitte herhalten 
müssen, und ausserdem manchen als Stütze für Einwendungen gegen 
die heutzutage wohl meistverbreitete Lehre gedient, nach welcher die 
Myopie eine Folge von Steigerungen des Innendrucks durch die 
Wirkung äusserer Augenmuskeln sein soll. Gelingt es mir, den 
Nachweis zu erbringen, dass die Aussenmuskulatur des Auges bei 
der Nahearbeit den Innendruck in einer Weise steigern muss, die 
dehnende Beeinflussungen gerade des hinteren Augenabschnittes be- 
günstigt, so fällt damit einmal die Notwendigkeit, lokale Momente 
zu suchen, die gerade die hinteren Skleralabschnitte in erhöhtem 
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Masse ektasierbar machen sollen, und zweitens die Notwendigkeit 
nach andern skleraldehnenden Faktoren als dem durch die Aussen- 
muskelkontraktionen gesteigerten Innendruck zu fahnden und die Ge- 
fahr, sich durch dies Bestreben zu unrichtigen Kombinationen verleiten 
zu lassen. Gelingt es mir ausserdem, wie ich versuchen will, dabei 
glaubhaft zu machen, dass die myopisierende Drucksteigerung bei 
Nahearbeit nicht das Resultat der vorwiegenden Aktion eines oder 
zweier Muskeln, sondern im wesentlichen das Produkt des synergischen 
Zusammenspiels aller äusseren Augenmuskeln ist, so würde damit 
der lange geführte Streit, ob der eine oder andere Muskel mehr an 
dem Zustandekommen der Myopie schuld trägt, wesentlich an Be- 
deutung verlieren. Die Überlegungen, die ich dabei anstellen werde, 
bauen auf folgenden Voraussetzungen auf, deren Richtigkeit grössten- 
teils erwiesen und anerkannt, zu einem kleineren Teil sehr wahr- 
scheinlich und nicht schwer zu prüfen ist. Diese Prüfungen, soweit sie 
noch wünschenswert sind, selbst vorzunehmen bin ich zurzeit nicht 
in der Lage, da mir die dazu erforderlichen Einrichtungen und das 
Material fehlen. Ich werde aber in meinen Ausführungen be- 
sonders hervorheben, wo und inwieweit meine Voraussetzungen hypo- 
thetischer Natur sind und auf welche Art ihre Richtigkeit sich 
prüfen liesse. | 

Die Sklera ist aus Bindegewebsbündeln zusammengesetzt, die 
sich in den verschiedensten Richtungen durchflechten, ohne dabei 
sehr erheblich von zur Oberfläche parallelen Richtungen abzuweichen 
(Merkel und Kallius, Makroskopische Anatomie des Auges. In 
Graefe-Saemisch, Handb. d. ges. Augenheilhunde, 2. Aufl., I. T., 
I. Bd., I. Kap. und Hans Virchow, Mikroskopische Anatomie der 
äusseren Augenhaut und des Lidapparates. Dass. Handbuch I. T. 
I. Bd., II. Kap.). Es verlaufen überall ausser anders gerichteten auch 
meridionale und nach vorn ebenso wie nach hinten in spitzen Winkeln 
divergierende bzw. sich teilende Bündel (Merkel und Kallius, 
H.Virchow). Die Sehnen der geraden Augenmuskeln strahlen in die 
Sklera ein und verflechten sich in fächerförmiger Ausstrahlung so 
innig mit ihr, dass sich histologisch nicht sagen lässt, wo Sehnen- 
faser aufhört, wo Skleralfaser anfängt (Merkel und Kallius). Die 
Sehnen entsenden von ihrem Endteil schräge und quere Adminicula 
in die Bulbuswand (Merkel und Kallius). Im vordersten Teil der 
Sklera überwiegen cirkuläre Fasern besonderer Stärke, die sich um 
die Hornhaut zu einem derberen bindegewebigen Ring zusammen- 
schliessen (Merkel und Kallius). Ich will diesen Ring der Ein- 
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fachheit halber im Folgenden als pericornealen Bindegewebsring be- 
zeichnen. 

Die im Bereich des Bulbus sehr derben Fascien der geraden 
Augenmuskeln gehen direkt in die Tenonsche Kapsel über, die vorn 
rings um die Hornhaut mit der Conjunctiva verwächst, hinten um 
den hinteren Pol herum die hinterste Kalotte von etwa 1 cm Durch- 
messer frei lässt, und direkt unter und hinter den Sehnen der ge- 
raden Augenmuskeln sich zu einem festen äquatorialen Bindegewebs- 
ring verstärkt (Merkel und Kallius). Der Fascienapparat der Or- 
bita ist so kräftig und so angeordnet, dass er irgend welche erheb- 
liche Verlagerungen des Bulbus in anteroposteriorer Richtung, wie 
sie durch die synergische Wirkung mehrerer gerader Augenmuskeln 
zu stande kommen könnte, verhindert, vielmehr im wesentlichen ga- 
rantiert, dass die aktiv verursachten Bewegungen des Bulbus sich 
auf Drehungen um seinen Drehpunkt beschränken (Merkel und 
Kallius, Birch-Hirschfeld, D. Krankh. d. Orbita, Graefe-Sae- 
misch, Handb. der ges. Augenheilkunde II. T., IX. Bd., XIII. Kap.). 

Die beiden schrägen Augenmuskeln sind viel schwächer als die 
geraden; die Gesamtkraft der vier geraden übertrifft die der beiden 
schrägen (Merkel und Kallius), wie man nach Wägungen und 
Querschnittsmessungen annehmen darf, wohl um das vier-. bis fünf- 
fache. 

Druck von aussen auf die Sklera erhöht den intraokularen Druck. 
Solche drucksteigernde Wirkung müssen also auch die äusseren 
Augenmuskeln hervorbringen können. Das entspricht der allgemeinen 
Annahme!). 

Es ergibt sich ausserdem aus der einfachen Überlegung, dass in 
einem annähernd kugelförmigen unstarren Hohlkörper, der mit Flüs- 
sigkeit prall gefüllt ist, der Flüssigkeitsdruck steigen muss bei jeder 
äusseren Krafteinwirkung, die den Hohlkörper im Sinne weiterer Ab- 
weichung von der Kugelform zu deformieren trachtet. Denn die 
Kugel hat bei kleinster Oberfläche den grössten Inhalt, bei jeder 
Deformierung verliert sie also an Fassungsvermögen. Schon eine ge- 
ringe, kaum wahrnehmbare Deformierung muss bei der Inkompressi- 
bilität der Flüssigkeiten den Druck erheblich steigern. 

Dieser gesteigerte Druck lastet natürlich auf jedem Punkt der 
Behälterwandung mit gleicher Kraft. Er kann aber eine dehnende 
Wirkung nur auf solche Wandelemente ausüben, die nicht in ent- 


1) Eine Ausnahme machten einige Autoren, auf deren Ausführungen ein- 
zugehen ich hier glaube unterlassen zu dürfen. 
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gegengesetzter Richtung einem gleichen oder höheren Druck aus- 
gesetzt sind. Das einfachste Modell, ein mit zwei Fingern um- 
spannter Gummiball mit flüssigem Inhalt, macht uns das klar. 
Komprimiere ich ihn, so steigt der Innendruck je höher, je stär- 
ker ich drücke. Überall sonst kann er auf die Wand dehnend 
wirken, nur niemals da, wo meine Druck erzeugenden Finger ihm 
aufliegen. 

Als allgemeines Gesetz ist bekannt, dass bei jeder Muskelaktion 
der antagonistische Muskel durch gleichzeitige Anspannung, bzw. ge- 
spanntes Nachgeben, regulatorisch mitwirkt. Bei der besonderen 
Exaktheit der Blickbewegungen und der Anordnung der Bulbusmus- 
kulatur sind wir zu der Annahme genötigt, dass für die einfachste 
Bulbusbewegung nicht nur der Agonist und den Exkursionsgrad re- 
gulierend sein Antagonist, sondern ausserdem den Exkursionsweg re- 
gulierend alle andern Augenmuskeln in Tätigkeit sein müssen. Die 
wenigsten Blickbewegungen sind dabei aus der Aktion eines einzigen 
Agonisten überhaupt zu erklären. Für die meisten müssen schon als 
Agonisten (und ebenso als Antagonisten) wenigstens zwei zusammen- 
wirken, und zwar in abgestufter Kraftverteilung, die andern Muskeln 
müssen durch richtige Spannungsverteilung Entgleisungen aus der Ex- 
kursionsbahn verhindern. Ja bei allen Blickbewegungen, die nicht 
lediglich der Beobachtung ganz ferner Gegenstände dienen, bei denen 
also Blickbewegungen bei festgehaltener Konvergenz ausgeführt werden, 
müssen dieselben Muskeln zum Teil nach getrennten, einander ent- 
gegengerichteten nervösen Impulsen arbeiten. Das ist nicht hypo- 
thetisch, sondern erwiesen. Beispielsweise ist von Hering (citiert 
bei Bielschowsky, Die Motilitátsstórungen der Augen nach dem 
Stande der neuesten Forschungen, Graefe-Saemisch, Handb. der 
ges. Augenheilkunde 2. Aufl., II. T., VIII. Bd. XI. Kap., Nach- 
trag I) nachgewiesen, dass zum Übergang des Blickes von einem 
unendlich fern geradeaus in der Medianebene und in Augenhöhe ge- 
legenen Fixierobjekt (parallele Blicklinien) auf Fixation eines auf der 
geradeaus gerichteten Blicklinie des rechten Auges in !},m Entfer- 
nung vom Auge gelegenen Punktes nicht etwa nur das linke Auge 
einen Einwärtsdrehimpuls bekommt, das rechte aber ruhig stehen 
bleibt, sondern es bekommen nachweislich beide den gleichen Ein- 
würtsdrehimpuls um 4 M.- W., der sie auf einen !/, m entfernten Punkt 
der Mittellinie richten würde und dazu beide (das Augenpaar) den 
gleichen Rechtsdrehimpuls von ebenfalls 4 M.-W., der sich am linken 


Auge im Effekt zum Einwürtsdreh-(Konvergenz-)Impuls summiert, 
5* 
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am rechten sich bis zum Nulleffekt von ihm subtrahiert. Das vor- 
her bei relativer Muskelerschlaffung (Ruhelage) stillstehende Auge 
steht also dann still infolge gleichstarker hochgespannter Drehkraft 
in entgegengesetzten Richtungen. | 

Für die Ermóglichung all dieser komplizierten Aktionen ist Sorge 
getragen in der ungeheuer reichlichen Versorgung all dieser Muskeln 
mit motorischen Nerven. Man stelle sich vor, wie ein Ischiadicus 
aussehen müsste, dessen Querschnitt etwa !|, der Summe der Quer- 
schnitte aller von ihm versorgten Muskeln betrügt. Man hat kein 
Recht, anzunehmen, dass dieser grosse Nervenreichtum der Augenmuskeln 
lediglich der Ausdauer und nicht vielmehr vor allem der Feinheit 
und Mannigfaltigkeit der Innervationsmodulationen und Kombinationen 
dienen sollte. 

Überlegt man sich nun die anatomische Gruppierung der äusseren 
Augenmuskeln, die sämtlich die Bulbuskugel um eine erhebliche, 
und wenn man die Skleralfaserung, in die die Muskelsehnen direkt 
hineinstrahlen, als ihre direkte mechanische Fortsetzung betrachtet, 
sogar um eine sehr grosse Strecke umgreifen, so muss man zu 
dem Resultat kommen, dass jede Muskelkontraktion, bei der der 
Muskel sich aus dem Bogen in die Sehne einzustellen trachtet, 
die Tendenz hahen muss, den Bulbus zu deformieren und zwar zu- 
nächst den direkt unter der Wirkungsbahn des Muskels gelegenen 
Abschnitt abzuplatten. Dabei muss der Druck im Bulbusinnern 
steigen. Die faktisch eintretende Deformation braucht kaum wahr- 
nehmbar zu sein, da der Druck der minimal kompressibeln Flüssig- 
keit, die an sich schon den Bulbus prall anfüllt, an sich schon und 
progressiv mit seiner weiteren Steigerung den Eintritt erheblicherer 
Deformation hindert. Die Deformationstendenz setzt sich also direkt 
in Drucksteigerung um. Diese muss um so erheblicher sein, je höher 
der Exkursionsgrad, je grösser die in den Antagonisten angewandten 
Gegenkräfte und je straffer die Spannung der im wesentlichen senk- 
recht zu diesen Kräften wirkenden geleissichernden Muskeln ist. Am 
hochgradigsten muss unter allen im praktischen Leben häufiger vor- 
kommenden Arten der Inanspruchnahme der Augen diese Druck- 
steigerung durch kombinierte Wirkung aller äusseren Augen- 
muskeln beim Lesen und demnächst beim Schreiben ausfallen, wo 
erstens das Augenpaar dauernd durch gleichzeitige sehr präzise und 
sehr sicher gehemmte Aktion mehrerer Muskeln in einem ganz be- 
stimmten Konvergenzgrad gehalten und dann unter Festhaltung dieser 
Zwangslage in sehr schnellem Tempo um ganz bestimmte abgemes- 
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sene Strecken seitlich hin und her und dabei um noch viel kleinere 
regelmässige Intervalle von oben nach unten geführt werden muss. 
Es müssen die Muskeln dabei also, abgesehen von der kinetischen 
Energie, die den sichtbaren Bulbusbewegungen dient, eine grosse Por- 
tion potentieller Energie aufbringen, die der Sicherung des Konver- 
genzgrades, geradliniger Zeilenführung, Zeilenlänge und regelmässigen 
Zeilenintervalls dienen. Noch stärkere Aktion kann unter Umstän- 
den nötig sein, wenn diese Leistungen kompliziert werden durch Ab- 
weichungen von der normalen Gleichgewichtslage der Augen (Hetero- 
phorie), bei der ausser den genannten Muskelaktionen noch beson- 
dere zur Erzwingung der Korrektur dieser Abweichungen nötig 
werden, die sich gegebenenfalls zu den andern summieren müssen!). 

Dass eine Drucksteigerung, die ihre Entstehung der Kontraktion 
der äusseren Augenmuskeln verdankt, einen dehnenden Effekt gerade 
auf die hinteren Abschnitte des Augapfels ausüben muss und in 
erster Linie nur auf diese ausüben kann, ergibt sich naturnotwendig 
aus einer genauen mechanischen Analyse. Es sei mir gestattet, zu- 
nächst der Übersichtlichkeit halber die Betrachtung auf die Wirkung 
der vier geraden Augenmuskeln zu beschränken; wie weit die schrägen, 
die ja schon wegen ihrer geringen Gesamtkraft (!|, der übrigen, siehe 
oben S. 66) vorläufig aus dem Spiel gelassen werden dürften, die 
sklera-dehnende Wirkung der andern mindern, mehren, oder alte- 
rieren, soll später besonders erörtert werden. Der Innendruck kann 
eine dehnende Wirkung auf die Sklera nur an solchen Stellen aus- 
üben, wo nicht an der Aussenseite der Sklera ein ihm gleicher oder 
höherer Druck in entgegengesetzter Richtung ihm das Gleichgewicht 
hält. Entsteht eine Druckerhöhung durch Aktion der Muskeln, so 
kann der Flüssigkeitsdruck im Innern natürlich nie höher steigen, 
als die ihn verursachende äussere Muskelkraft. Der Druck, der sich 
im Innern gesetzmässig überall und in allen Richtungen gleichstark 
geltend macht, kann also auf die Skleralstellen, die unter den Muskel- 
bäuchen und ihren Sehnen liegen, immer nur mit einer Kraft wirken, 
die höchstens gleich der komprimierenden Kraft dieser Muskeln und 
Sehnen ist. Wie dünn also auch immer die Sklera an diesen Stellen 
sein mag, sie ist der Gefahr einer Ektasierung infolge von Muskel- 
aktion doch nicht ausgesetzt, solange der sie bedeckende Muskel 
funktioniert. Es ist auch nicht etwa möglich, dass während der Ak- 


1) Insofern kann Heterophorie die Entstehung von Myopie begünstigen. Ein 
Vorkommen, auf das ja schon Albrecht von Graefe grosses — und vielleicht 
einseitig grosses — Gewicht gelegt hat. 
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tion des Agonisten der Antagonist dem Innendruck, der die unter dem 
Muskel verdiinnte Sklera zu dehnen trachtet, nicht stand halt; denn 
um seine Funktion als Abstufer und Bremser des Agonisten richtig 
ausüben zu können, muss der Antagonist mit genau der gleichen 
Kraft gespannt sein wie der Agonist. Der Spannungsnachlass auf 
der einen Seite darf dem Zuwachs auf der andern nur um unendlich 
kleine Zeit- und Kraftteile voraus sein. Den gleichen Spannungs- 
grad wie Muskel und Sehne müssen aber die Meridionalfasern der 
Sklera haben, die die direkte Fortsetzung der Rectussehnen bilden 
und die schliesslich in einer Verflechtung mit dem derberen peri- 
cornealen Bindegewebsring der Sklera enden. Dieser stellt gewisser- 
massen die Endinsertionsstelle der verlängerten Rectussehnen dar, 
deren fächerförmige Ausstrahlungen in die Sklera einander bis zur 
Erreichung dieses Ringes schon seitlich erreicht oder teilweise über- 
kreuzt haben müssen. Bei gleichzeitiger Aktion mehrerer Muskeln 
müssen danach nicht nur die Meridonalfaserbündel der Sklera in er- 
höhte Spannung geraten, sondern auch dieser Ring selbst, an dem 
in verschiedenen Punkten ein Zug nach rückwärts ansetzt. Und 
ebenso müssen alle vor den Sehneninsertionen gelegenen quer und 
schräg gekreuzten Bündel in stärkere Spannung versetzt werden, 
gleichgültig, ob man Verwachsungen, Verklebungen oder direkte quere 
Verzweigungen oder blosse Verflechtungen der Bindegewebsbündel 
annehmen will. Erhöhter Zug in den Längsbündeln muss auch die 
Querbündel straffer spannen, da sie auf einen um so längeren Weg 
gedrängt werden, je weniger die strafferen Längsbündel ihnen aus- 
weichen. Zur Veranschaulichung des Vorganges erinnere ich erstens 
an das Geflecht des Tennisschlägers. Werden die Längsseiten stärker 
angespannt, so nimmt damit von selbst die Spannung der Querseiten 
zu. Reisst eine Längsseite oder lässt die Spannung der Lüngsseiten 
nach, so lockern sich auch die Querseiten. Je höher die Ausgangs- 
spannung, um so geringere Ortsverschiebungen der einzelnen Sehnen- 
punkte sind nötig, um die Spannung erheblich zu ändern. So 
brauchen auch in der Sklera messbare Verlagerungen der Fasern 
gegeneinander nicht stattzufinden, und dennoch können in der Wand- 
spannung sehr erhebliche Änderungen hervorgerufen werden. Ich er- 
innere zweitens zum Vergleich an den bekannten Scherzartikel, einen 
Fingerling aus Bastgeflecht, der locker leicht über den Finger zu 
stülpen ist, bei Zug an seinen Längselementen aber mit seinen Quer- 
fasern den Finger so straff umspannt, dass ein gewaltsames Abziehen 
nicht möglich ist. Es muss somit bei kombinierter Muskelaktion die 
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ganze vordere Calotte der Bulbushülle zwischen Sehneninsertionen 
und Limbus in erhöhte Spannung versetzt werden; ausser ihr die 
weiter rückwärts unter den Sehnen und Mukeln selbst gelegenen 
Wandteile und deren Nachbarschaft, soweit der Einfluss dieser Seh- 
nen und ihrer Adminicula reicht. Daneben ist die Verstärkung zu 
beachten, die im vorderen Abschnitt, besonders aber im Aquator die 
Bulbuswand durch die ihr anliegende Tenonsche Kapsel erfährt, die 
ja eine derbe ringförmige äquatoriale Verstärkung von den derben 
Fascien der geraden Muskeln aus erhält; auch diese Kapsel und ihre 
Verstärkung muss durch kombinierte Muskelaktion in verstärkte 
Spannung geraten!) Der ganze Abschnitt zwischen Limbus und 
Aquator, unter den Mukeln verlängert bis zu den Stellen, wo die ge- 
spannten Muskeln den Bulbus verlassen, Stellen, die je nach der 
Blickrichtuug verschieblich sind, dieser ganze Abschnitt kann durch 
die intraokulare Drucksteigerung, die durch seine eigene Anspannung 
erzeugt wird, nicht wohl ektasiert werden. Gerade das Umgekehrte 
ist aber im ganzen hinteren Augenabschnitt der Fall. Der Sehnen- 
zug, der die Meridionalelemente des Vorderabschnittes anspannt, muss 
die des Hinterabschnittes entspannen. Diese Entspannung muss sich 
von den längs auf die schräg und quer verlaufenden Elemente über- 
tragen, nach denselben Gesetzen wie im vorderen Abschnitt die An- 
spannung. Während also bei kombinierter Rectuswirkung die vor- 
dere Skleralhälfte gestrafft wird, wird die hintere erschlafft. Aussere 
Kräfte, die die Sklera hier von aussen stützen könnten, fehlen. 
Denn das lockere Orbitalgewebe würde einen erheblichen Gegendruck 
erst bei stärkerer Kompression, beispielsweise bei starker aktiver Re- 
traktion des Bulbus, entgegensetzen. Solche Retraktion stärkeren 


') Sichere Unterlagen für die Beurteilung, ob die Tenonsche Kapsel und 
besonders ihr &quatorialer Bindegewebsring im Leben und unter Muskelspannung 
der Sklera so eng anliegt, dass sie bzw. er einen Schutz gegenüber dehnenden 
Einflüssen auf die unter ihm gelegenen Skleralabschnitte auszuüben geeignet ist, 
fehlen mir. Ebenso bin ich für den Fall, dass diese Möglichkeit zugegeben 
wird, nicht in der Lage, die Kraft dieser Schutzvorrichtung quantitativ auch nur 
annähernd zu schätzen. Ich habe die Rolle, die die Kapsel nach ihrer anato- 
mischen Anordnung und Beschaffenheit spielen könnte, nur nicht ausser acht 
lassen wollen. Ich betone selbst die hypothetische Natur dieser Funktion als 
»Skleralstütze*. Für die Gültigkeit meiner weiteren theoretischen Ausführungen 
bin ich auf diese Stütze nicht angewiesen. Wer diese Wirkung nicht anerkennen 
will, lasse alles, was im folgenden etwa von der Tenonschen Kapsel noch ge- 
sagt wird, ausser Betracht. Die mechanischen Momente der weiteren Deweis- 
führung werden dadurch nicht wesentlich geändert oder geschwächt. 
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Grades ist aber durch die Fascienapparate der Orbita gehindert. 
Diese Kräfte können nicht durch Muskelzug allein, sondern nur 
durch stärkere Gegenkräfte, ausser durch besonders starken Narben- 
zug beispielsweise durch den äusseren Luftdruck bei Schwund des 
Orbitalgewebes, Blutleere der Orbita oder Impressionen der Orbital- 
wand nach den Nebenhóhlen zu (traumatischer Enophthalmus) über- 
wunden werden. Die Optikuseintrittsstelle kann man nicht als einen 
Stiitzpunkt gelten lassen. Im Gegenteil ist die Sklera an der Opti- 
kuseintrittsstelle eher am schwächsten und dem Optikus könnte man 
(und das geschieht von manchen Seiten) bei manchen Bulbusstel- 
lungen eher Zugwirkungen auf die Sklera vindizieren. 

Selbst wenn es erfolgreich bestritten werden sollte, dass das er- 
örterte Moment der Straffung der Sklera im vorderen und ihre Er- 
schlaffung im hinteren Abschnitt irgendwelche Differenz in ihrer 
Nachgiebigkeit gegenüber wanddehnenden Einwirkungen bedingen 
könnte, so fällt damit noch lange nicht die Möglichkeit, die Langbau- 
entstehung mechanisch aus der Aktion der äusseren Augenmusku- 
latur zu erklären, ohne dass man zu der Annahme auf den hinteren 
Abschnitt der Sklera beschränkter, den vorderen aber verschonender 
Krankheiten oder Minderwertigkeiten der Lederhaut seine Zuflucht 
nehmen muss. Für diese Erklärung kommt man schliesslich aus, 
wenn lediglich die Wandverstärkungen anerkannt werden, die einmal 
in dem pericornealen Bindegewebsring und dann. in den in Aktion 
befindlichen Muskeln und Sehnen, soweit sie dem Bulbus anliegen, 
gegeben sind. Es ergibt sich dann nämlich, dass die freien Zwischen- 
räume zwischen diesen Wandverstärkungen im hinteren Abschnitt sehr 
viel grösser sind als im vorderen. 

Im hinteren Abschnitt bleibt vom oberen zum unteren oder vom 
inneren zum äusseren Geraden eine Strecke von fast dem halben 
Umfang eines Kreises von 11 mm Radius (fürs erwachsene Auge ge- 
rechnet), gleich fast 11.3,14, sagen wir also von 33 mm Länge, und 
im ganzen ein Feld von fast der halben Kugeloberfläche vom glei- 
chen Radius, also eine Fläche von fast 2.3,14.121, sagen wir also 
von 420qmm frei von Aussenstützen. Im vorderen Abschnitt da- 
gegen betragen die längsten Strecken der Sklera!), die frei von 
Stützmechanismen bleiben, noch lange nicht !/, des Kugelhalb- 
kreises, die grössten entsprechenden Flächen also weniger als the 
des hinteren grossen freien Feldes. Man rechnet von Muskelinsertion 





1) Es wird später erörtert, warum die Hornhaut in diese Rechnung nicht 
mit einbezogen wird. 
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zum Limbus je nach dem Muskel etwa 5!/,—8 mm; nimmt man also 
den hinteren Rand des pericornealen Ringes nur zu 2 mm hinter dem 
Limbus an, so erhielte man Streckenwerte von 31,—6 mm. Die 
äquatorialen Zwischenräume zwischen den Muskelbäuchen aber würden 
ungefähr 7 mm, also auch noch lange nicht !/, von 33 betragen. 

Es ist nun wieder ein Beweis, wie missverstanden das Gesetz 
von der gleichen Verteilung des Druckes in flüssigkeiterfüllten Hohl- 
räumen angewandt ist, wenn dieses Gesetz alle einschlägigen Betrach- 
tungen über die Bulbusdehnung so hat anstellen lassen, als ob nun 
der intraokulare Druck, der ja auf jeden Punkt der Wand in gleicher 
Stärke wirken muss, darum auf all diese Skleralabschnitte, gleiche 
Wandstärke vorausgesetzt, auch gleiche ektasierende Kraft ausüben 
müsste. Es also nicht einzusehen wäre, warum bei gleicher Skleral- 
beschaffenheit, wenn auch nicht die muskelbedeckten Stellen, die 
übrigens meines Wissens bisher auch nicht ausdrücklich angenommen 
zu werden pflegten, so doch die zwischen ihnen gelegenen Felder 
nicht ebenso oder, wenn sie dünner sind, eher gedehnt werden müssten 
wie der hintere freie Abschnitt. 

Wenn diese Erwägungen richtig wären, was hätten die Eisen- 
bänder eines Fasses, die Speichen eines Rades, was hätten die 
Rippen eines Schiffsrumpfs oder eines Luftschifis für Sinn?! Ob 
Rippen da sind oder nicht, der Wasser-, Luft- oder Gasdruck lastet 
doch auf jedem Punkte der Wand mit gleicher Kraft. Wenn also 
die gleiche Wandstärke, die in kleiner Fläche dem Druck stand hält, 
das gleiche auch in grosser Fläche bestehe, könnte man sich die 
schweren Rippen sparen. Ein Blech, ein Brett, ein Band, ein Tuch 
von 10cm Breite, das, straff gespannt in einer Länge von 10cm 
einen Zwischenraum überbrückend, gerade 10kg trägt, ohne zu 
reissen, trigt noch lange nicht 100kg, wenn es in 10facher Linge 
eine 10mal so lange Briicke bildet, auch nicht wenn man die 10kg 
auf die 10 Dezimeter der Lange verteilt, noch viel weniger 1000 kg, 
wenn es iiber eine Fliche von 1qm gespannt wird. | 

Ja mehr noch, ein Stab trägt über lange Strecken gespannt 
noch nicht einmal dasselbe Gewicht wie über kurze. Es kommt eben 
hinzu, dass die deformierende Kraft, je ferner von den Unterstützungs- 
punkten sie ansetzt, an um so längeren Hebelarm wirkt. Man kann 
sich das ohne Mühe und Materialopfer jederzeit an einem hölzernen 
Mundspatel klar machen. Über 3cm Zwischenraum zwischen 2 Stuhl- 
lehnen gespannt trägt er etwa 15kg, vergrössere ich den Zwischenraum 
auf 15cm, so trägt er nicht die Hälfte. Es ist also zu bedenken, 
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dass die Sklera in dem hinteren grossen freien Felde bei durch 
Muskelkontraktion bewirkter Drucksteigerung im ganzen eine wenig- 
stens 16fach höhere Last als alle übrigen Skleralteilflächen zu tragen 
hat, ganz abgesehen davon, dass die Lastanteile, die dabei auf die 
mittleren Teile des Feldes wirken, noch an erheblich längeren Hebel- 
armen angreifen, wodurch ihre Wertigkeit noch multipliziert würde. 
Es ist danach nicht nur klar, dass die dehnenden Wirkungen auf 
das hintere Feld im ganzen sehr viel höher sein müssen als auf alle 
andern Skleralabschnitte, sondern auch dass ihre Ausgiebigkeit inner- 
halb dieses Feldes mit der Annäherung an den hinteren Pol wachsen 
muss. 

Ich habe dieses etwas eingehender ausführen müssen, weil man 
sich in diesem Kapitel der Myopielehre bisher vielfach durch den 
physikalischen Lehrsatz hat irre leiten lassen. Sonst könnte nicht 
immer in der Formdifferenz zwischen hydrophthalmischem und myo- 
pischem Auge ein Problem!) erblickt worden sein, das nur durch 
besondere lokale Minderwertigkeit der hinteren Sklerateile?) erklür- 
bar gefunden wurde. 

Mag die Sklera am hinteren Pol so schwach oder so stark sein 
wie sie will, mag sie 10mal stärker sein als unter den Muskeln, hält 


1) Man übersieht eben, dass die Druckverhältnisse bei beiden grundver- 
schieden sind. Allerdings lastet beim einen wie beim andern auf jedem Punkt 
der Skleralwand der gleiche Innendruck, aber bei der M. steht ihm in den vor- 
deren Abschnitten der mindestens ebenso grosse entgegengesetzt gerichtete Aussen- 
druck, der ihn erzeugt, entgegen. Er kann darum nur die Teile dehnen, die 
frei von diesem Aussendruck sind. Beim Hydrophthalmus entsteht der Druck 
innen; er ist dauernd übernormal, während er bei der M.nur während der Mus- 
kelaktion übernormal ist, er ist höher als alle Aussendruckkräfte und wirkt auch 
während die Aussendruckkräfte ruhen. Er wirkt auch schon in viel zarterem 
Lebensalter und zu einer Zeit lebhaftesten Bulbuswachstums. Er ist ausserdem 
absolut höher als der nur als wenig über der Norm angenommene Myopie er- 
zeugende intermittierende Überdruck, so dass er auch den vorderen Bindegewebs- 
ring dehnen muss. Ausserdem wirkt er in der vorderen Kammer und von ihr 
aus mit derselben Kraft auf Limbus und Cornea wie hinten auf die Sklera, wäh- 
rend ich es nachher wahrscheinlich machen werde, dass der myopisierende Über- 
druck die Cornea nicht oder nur abgeschwächt erreicht. Eine gewisse Schutz- 
wirkung scheinen übrigens die Muskeln auch beim Hydrophthalmus auszuüben, 
der meist doch auch nicht ganz kuglig ist, sondern in der Längsachse grösser 
als in der queren. 

*) Das etwaige Vorhandensein lokaler Besonderheiten will ich damit ebenso- 
wenig in Abrede stellen, als ich den Wert der vielen sorgfältigen anatomischen 
Untersuchungen verkenne. Ich bestreite nur, dass solche Besonderheiten zur 
Erklärung des Langbaues notwendig sind. 
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sie dem Innendruck nicht stand, so kann sie immer nur da nach- 
geben, wo dem Innendruck nicht gleich starker oder stärkerer Druck 
von aussen entgegensteht; das ist aber bei der Myopie, wo die 
Drucksteigerung erst durch den Aussendruck in den seitlichen (bzw. 
vorderen) Teilen hervorgerufen wird, nur in den aussendruckfreien 
hinteren Abschnitten der Fall. Diese sind nicht nur selbst bei Mus- 
kelarbeit in ihrer Skleralgewebsspannung erschlafft; auch die Tenon- 
sche Kapsel muss nach denselben Gesetzen durch die Muskelfascien 
in der vorderen Hälfte gespannt, in der hinteren erschlafft werden. 
Obendrein lässt sie ganz hinten eine Scheibe von 1cm Durchmesser 
frei. Sie kann also vielleicht in den vorderen Abschnitten stützend 
oder gar Spannung verstärkend wirken, während sie die Bulbuswand 
hinten gegenüber ektasierenden Einflüssen schutzlos lassen muss. Die 
Drucksteigerung bei Hydrophthalmus, die im Bulbusinnern durch 
Flüssigkeitsvermehrung oder Verlegung der Abflusswege entsteht, 
muss, da sie auch bei Muskelruhe wirkt und meist schon in einem 
Alter, wo die stärkeren und andauernden Muskelaktionen, die die 
Nahearbeit des Kulturmenschen verlangt, noch nicht in Betracht 
kommen, die ausserdem hinteren Augenabschnitt und Vorderkammer 
in gleichem Masse betrifft, auf alle Wandregionen ektasiebegünsti- 
gend wirken. Bei der Myopie, wo sie durch äquatorialen und prä- 
äquatorialen Aussendruck entsteht, kann sie nur die Ektasie der 
aussendruckfreien Teile begünstigen. Die einzige aussendruckfreie 
grosse Fläche der Sklera, die also eine grosse Last an Innendruck 
zu tragen hat, ist die hintere Halbkugel der Sklera. 

Es könnte nun jemand die Ansicht äussern, in annähernd glei- 
chem Grade wie die hintere Skleralhalbkugel oder wenigstens auch 
sehr erheblich müsste die gleichfalls von bei Muskelarbeit vermehrtem 
Aussendruck freie Hornhaut dehnenden Wirkungen ausgesetzt sein. 
Denn die vermehrte Skleralspannung der vorderen Abschnitte müsste 
sich in dem pericornealen derben Bindegewebsring der Sklera er- 
schöpfen, könnte sich also nicht etwa als versteifendes Moment in 
die Hornhaut fortsetzen. 

Gegen die Möglichkeit ektasierender Beeinflussung der Horn- 
haut durch die myopisierende Drucksteigerung spricht nun eine ganze 
Reihe von Gründen. Erstens ist Struktur und Dicke der Hornhaut 
anders als die der Sklera; ein in der Sklera reichlich vorhandenes 
Gewebselement, die elastische Faser, fehlt ihr gänzlich; ihr Elastizi- 
tätskoeffizient dürfte mithin auch ein anderer sein. Die Mitteilungen 
über die Eigenfestigkeit von Sklera und Cornca widersprechen sich. 
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Nach H. Virchow, Mikroskopische Anatomie der äusseren 
Augenhaut usw. Graefe-Saemisch, 2. Aufl, Bd. I, T. I, Kap. II, 
S. 253 sinkt an einem ausgeschnittenen Streifen der frischen äusse- 
ren Augenhaut, welcher z. T. aus Hornhaut, z. T. aus Sklera besteht, 
die Hornhaut welk nach der Seite, während die Sklera mehr in ihrer 
Form stehen bleibt. Die Hornhaut soll nach ihm nur durch den 
Halt, den sie an der Sklera hat, und durch den Flüssigkeitsdruck 
von innen in ihrer Gestalt erhalten werden. Nach Merkel und 
Kallius (a. a. OÖ.) dagegen ist die Festigkeit der Hornhaut grösser 
als die „anderer Häute von ähnlicher Zusammensetzung; sie bewahrt 
auch ausgeschnitten ihre Form weit vollkommener als die Sklera“. 

Zweitens ist die Fläche der Hornhaut immerhin sehr viel kleiner 
als die grosse hintere freie Fläche. Rechne ich den Hornhautdurch- 
messer zu 12mm, so würde ihre Fläche 36. 3,14, also etwa 114 qmm, 
also weniger als !|, der hinteren freien Fläche betragen; rechne ich 
den Duchmesser der Hornhaut in mechanischem Sinne, bis zu ihrer 
festen Einfügung in den pericornealen Bindegewebsring noch etwas 
grösser, also zu 13mm, so erhöht sich ihr Flächenwert auf etwa 
132, also noch lange nicht auf !/, des hinteren grossen freien Feldes. 
Die elastische Spannung des Lides wird für die Hornhaut als Stütze 
bei geöffneten Augen weder bei Fern- noch Nahearbeit nennenswert 
in Betracht kommen, eher schon -für die vorderen Skleralabschnitte 
oberhalb und unterhalb der Hornhaut. Wohl aber dürfte die Wöl- 
bung der Hornhaut eine schützende Rolle spielen. Da ihr Krün- 
mungsradius erheblich kleiner als der der Sklera ist, müsste Druck- 
steigerung die Tendenz haben, sie in die Ebene der Skleralkugel- 
oberfläche hineinzuspannen, bzw. zu drängen; denn die Kugel hat 
das grösste Fassungsvermögen bei gleicher Oberfläche. Diesem Be- 
streben wirkt aber der pericorneale Bindegewebsring entgegen, der 
dazu erst gedehnt werden müsste. Wir nehmen aber an, dass seine 
Widerstandsfähigkeit auch im wachsenden Auge so gross ist, dass 
er den als geringgradig anzunehmenden intermittierenden Druckstei- 
gerungen der Myopie standhält und erst den höhergradigen dauern- 
den und meist in viel früherem Alter einsetzenden glaukomatösen des 
Hydrophtbalmus weicht. 

Schliesslich lehrt uns die mechanische Analyse der anatomischen 
Verhältnisse der Iris und der vorderen Kammer, dass bei der Myopie 
die Hornhaut gar nicht wie bei glaukomatösen!) Drucksteigerungen 








1) Das trifft wenigstens für all solche zu, bei denen der Kammerwinkel 
verlegt ist und bei denen, wie in vielen hydrophthalmischen Augen, die kleine 
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einem ebenso hohen Druck wie die Sklera ausgesetzt wird. Die 
vordere Kammer braucht an der durch die komprimierende Wirkung 
der Augenmuskeln im hinteren Augenraum erzeugten Drucksteigerung 
nicht im gleichen Grade teilzunehmen., In der Gegend des festen 
pericornealen Bindegewebsrings der Sklera entspringt die Iris. Da 
die Konvexität der vorderen Linsenfläche die Iris etwas zeltförmig 
vorgedrängt erhält, so dass die Pupillarebene vor dem Ursprungsring 
der Iris liegt, muss der Sphinkter einen nach rückwärts gerichteten 
Druck auf die Linse ausüben. Da die radiären Falten, die sich vom 
Strahlenkörper auf die Irisrückfläche fortsetzen, vor dem Pupillarteil 
verstreichen, und ausserdem das Pigmentepithel der Irisrückfläche ein 
weiches plastisches Gewebe ist, so muss der nach rückwärts gerich- 
tete Sphinkterdruck einen Flüssigkeitsabschluss zwischen hinterer und 
vorderer Kammer herstellen, der erst überwunden wird, wenn die 
Druckdifferenz zwischen hinterer und vorderer Kammer grösser wird 
als die nach rückwärts gerichtete Komponente der Sphinkterspan- 
nung. Der Sphinkter muss soweit erfolgreich in der Repression des 
Linsensystems sein, bis Spannung des Linsenaufhängebandes und 
Glaskörperdruck, der immer gleich dem Druck in der hinteren Kam- 
mer angenommen wird, ihm das Gleichgewicht halten, bzw. soweit 
erfolgreich im Kammerabschluss, bis der Druck in der hinteren 
Kammer das Übergewicht erhält. Wegen der Inkompressibilität von 
Flüssigkeiten, die ja aus dem Glaskörperraum keinen Abfluss ausser 
durch die Pupille haben, muss dieser Zustand schon bei minimaler 
Verdrängung eintreten, der eben schon relativ erhebliche Drucker- 
höhung entsprechen würde. Ein Nachweis messbaren Rückwärts- 
tretens der Linse bei starker Sphinkteraktion darf also nicht verlangt 
werden, um so weniger als er durch die bei der gleichzeitigen Accom- 
modation eintretenden Änderungen der Linsengestalt sehr kompliziert 
sein würde. Der rückwärtsgerichtete Druck des Sphinkter und da- 
mit die Kraft des Pupillarverschlusses muss mit dem Kontraktions- 
grad des Sphinkter wachsen, da erstens seine Kraft an sich dabei zu- 
nimmt und zweitens er bei der Pupillenverengerung höher auf die Linsen- 


und oft verlagerte Linse die Iris nicht vorwölbt, ein Sphinkterverschluss zwischen 
hinterer und vorderer Kammer also nicht besteht. Entsprechend ist das hydr- 
ophthalmische Auge in allen Durchmessern vergrössert, wenn auch sehr häufig 
und besonders beim erworbenen H. in der Achsenrichtung mehr als in der da- 
zu senkrechten. Das mag immerhin bisweilen auf einen relativen Schutz durch 
die wenn auch zum Teil passiv gespannten Muskeln hindeuten. An der hydr- 
ophthalmischen Dehnung nimmt auch die Hornhaut teil. 
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kuppe hinaufgleitet. Je weiter er aber vor die Irisursprungsebene 
hinausrückt, ein um so grösserer Anteil seiner Gesamtkraft muss die 
Tendenz haben, ıhn in diese Ebene einzustellen, d. h. die Iris flach 
zu spannen. Darum muss die Schutzwirkung, die der Sphincter 
iridis für die Hornhaut gegenüber den dehnenden Wirkungen von 
Drucksteigerungen ausübt, die die Nahearbeit im hinteren Bulbus- 
abschnitt erzeugt, um so mehr eintreten, als gleichzeitig mit der 
druckzeugenden Konvergenz Accommodation und Pupillenverengerung 
eintritt. Also im selben Moment, wo der Druck hinten ansteigt, der 
Sphinkter weiter vorgedrängt wird und sich stärker kontrahiert, sich 
also gewissermassen der Druckwelle entgegenwirft. Diese Welle kann 
also die Augenwand nur hinten „dehnen“. Eine direkte Drucküber- 
tragung bei Pupillarabschluss durch das Irisdiaphragma hindurch ist 
ebenfalls erst möglich, wenn die Widerstandskraft der gespannten, 
durch die Kraft des kontrahierten Sphinkter doch möglichst gerad- 
flächig zentripetal gezogenen Iris überwunden ist. Der Eintritt von 
Druckerhöhungen in der vorderen Kammer ist ausserdem innerhalb 
sehr weiter Grenzen durch ihre direkten freien offenen Abflusswege 
verhindert, die der hinteren Kammer und dem Glaskórper fehlen. 
In der vorderen Kammer ist innerhalb weiter Grenzen für den Zu- 
fluss der Druck bei unverlegten Abflusswegen nur von der Spannung 
ihrer Wandungen, der Weite ihrer Abflusswege (Fontanasche Ma- 
schenräume, Schlemmscher Kanal usw.) und dem Druck im Venen- 
system abhängig. Stärkere Stauungen in diesem könnten natürlich 
den Abfluss erschweren und somit den Druck steigern. Die äusseren 
Augenmuskeln müssen bei ihren Presswirkungen auf den Bulbus, so- 
weit diese nicht gleichzeitig die Abflussbahnen des Sinus venosus 
beengen, oder soweit diese venösen Bahnen nicht gleichzeitig aus 
andern Ursachen (Kopfhaltung) gestaut werden, den Druck in der 
vorderen Kammer bei genügend funktionierendem Filtrationswinkel 
ziemlich unbeeinflusst lassen. 

Ich habe bei diesen Betrachtungen über die Rolle des Sphinc- 
ter iridis bisher absichtlich vermieden, mich auf die unsichere Be- 
wertung seiner quantitativen Wirkungen einzulassen. Dass er geeig- 
net sein muss, qualitativ in dem erörterten Sinne zu wirken, scheint 
mir durch die mechanische Analyse des anatomischen Befundes un- 
bestreitbar erwiesen zu sein. Diese mechanische Analyse muss ich 
vorläufig für beweiskräftiger als die bisher mit zu grober Methodik 
erbrachten experimentellen Gegenbeweise ansehen. Die Experimente, 
die die immerwährende Druckgleichheit zwischen vorderem und hin- 


Über die mechanischen Vorgänge bei der Entstehung des Langbaues usw. 79 


terem Augenabschnitt ergeben sollen, müssten, um Beweiskraft zu 
haben, am lebenden Menschen oder mindestens Anthropoiden bei 
eserinisiertem Auge, und soweit sie auf manometrischen Messungen 
beruhen, mit viel exakterem Apparat angestellt sein. Das Wessely- 
sche selbstregistrierende Manometer würde dafür vielleicht genügende 
Genauigkeit bieten, und ich beabsichtige, Herrn Kollegen Wessely 
zu bitten, Versuche in dieser Richtung anzustellen. Von der syste- 
matischen Untersuchung des Augapfelinnendrucks unter den verschie- 
densten Verhältnissen und Bedingungen mit sehr exaktem Apparat 
hat die Augenheilkunde meiner Ansicht nach noch sehr wertvolle 
Förderungen zu erwarten. Die allerinteressanteste Tensionskurve, 
die ein solcher Apparat uns liefern wird, scheint mir die synchrone 
Parallelkurve zwischen Glaskérper- und Vorderkammerdruck eines 
lesenden Menschen zu sein. In einer grossen Klinik kann es nicht 
schwer fallen, gelegentlich einen intelligenten Patienten zu finden, 
der bereit ist, kurz vor der aus irgend welchen Ursachen notwendi- 
gen Enucleation seines uneröffneten Bulbus derartige Experimente 
unter verschiedenen Versuchsanordnungen mit sich anstellen zu lassen. 
Dass mehrfache Wiederholung jedes Versuchs und allerhand Kau- 
telen dabei notwendig sind, ist selbstverständlich. Erst wenn solche 
Versuche, was ich nicht glaube, die behauptete Druckgleichheit zwi- 
schen vorn und hinten ergeben, müssen wir nach dem Fehler in un- 
serer mechanischen Analyse suchen. Solche Versuche werden auch 
gestatten, die Pupillenschliesskraft des Sphinkter quantitativ zu mes- 
sen und damit exaktere Unterlagen für die quantitative Bewertung 
der von mir ihm vindizierten Nebenfunktion zu gewinnen. Dafür dass 
ein Sphinkterabschluss für Flüssigkeiten überhaupt besteht, sprechen 
ja auch Beobachtungen. Erstens am Menschen die Beobachtung 
Ulbrichs (H. Ulbrich, Zur Lehre von der intraokularen Flüssig- 
keitsströmung. Partielles kongenitales Colobom der Iris, verschlossen 
durch eine bewegliche Membran. Bericht über die 34. Versammlung 
der ophthalmologischen Gesellschaft Heidelberg 1907) an einem 
Patienten, bei dem durch irgend eine zufällige kongenitale Anomalie, 
die die Irismotilität in keiner prinzipiellen Weise beeinträchtigte, ein 
kleiner Bezirk der Irisfläche stark verdünnt war. An diesem Bezirk 
waren eigentümliche ventilartige Vorwölbungen und Einziehungen zu 
bemerken, während die übrige Iris sich nicht bewegte, ein Beweis 
für Druckdifferenzen zwischen vorn und hinten!). 


1) Die von Ulbrich niedergelegten Beobachtungen sind im übrigen ihrer 
Qualität nach zum Beweis meiner Anschauungen nicht zu verwerten. 
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Zweitens spricht für einen physiologischen Sphinkterabschluss 
selbst beim Kaninchen die bekannte Beobachtung (Ehrlich, Ham- 
burger), dass in die Ohrvene injiziertes Fluorescin in explosionsartig 
periodisch hervorschiessenden grünen Wolken aus der hinteren Kammer 
durch die Pupille in die vordere übertritt. Es muss eben erst der 
retroiridale Druck bis zur Überwindung des Sphinktertonus ansteigen. 
Geteilter Meinung kann man demnach nicht mehr über das Vorhan- 
densein eines wasserdichten Pupillarabschlusses, sondern nur noch 
über seine Kraft sein. Über diese möchte ich in kurz streifender Er- 
örterung, wenigstens in ganz ungefähren Annäherungen eine Vor- 
stellung zu gewinnen versuchen. Gegenüber denen aber, die meinen 
Ausführungen nicht folgen wollen und von vornherein behaupten, dass 
ein so kleiner Muskel wie der Sphinkter nur ganz minimale Kraft 
ausüben könnte und unmöglich irgend welchen nennenswerten An- 
teilen des retroiridalen Drucks, eines Drucks, der skleradehnende Wir- 
kungen haben soll, Widerstand leisten könnte, will ich ausdrücklich 
vorwegnehmen, dass mit der Entkräftung meiner Ausführungen über 
die Irisspannung meine Theorie keine unentbehrliche Stütze verliert. 
Denn ich habe oben ausgeführt, wie viele andere Mechanismen ge- 
eignet sind, die Hornhaut vor dehnenden Wirkungen zu schützen. 

Immerhin darf man die Kraft so kleiner Sphinkteren nicht unter- 
schätzen. Ich erinnere an die anderer relativ kleiner Sphinkteren, 
am Anus, an der Blase und Harnröhre, an die Ringmuskulatur der 
Gefiisse und der Därme. Jeder Ophthalmologe wird mit Erstaunen 
bemerkt haben, mit wie grosser Kraft der viel weniger kompakte 
Musculus sphincter puncti lacrimalis, dessen Existenz ich vor einigen 
Jahren (Halben, Beiträge zur Anatomie der Trünenwege. Mit be- 
sonderer Berücksichtigung mechanisch bedeutungsvoller Einrichtungen. 
v. Graefe’s Archiv. f. Ophth. Bd. 57, H. 1. Leipzig 1903) sicher- 
gestellt und für dessen Funktion ich verschiedene klinische Belege 
beigebracht habe, eine Sonde oder Kanüle festzuhalten im stande ist!). 

Zweitens hebe ich hervor, dass der Druck, den der Sphinkter 


1) Ich halte es nach diesen Analogien nicht für ausgeschlossen, dass der 
allerdings in seiner Existenz umstrittene, aber mir persönlich wohlbekannte 
äusserst fatale Eserinschmerz bei maximaler krampfhafter Kontraktur des Iris- 
sphinkters nicht nur auf Zerrung der Irisnerven, sondern zum Teil auf Kom- 
pression der Ciliarnerven durch Steigerung des Druckes im hinteren Bulbus- 
abschnitt, also gewissermassen ein auf den hinteren Bulbusabschnitt beschränktes 
akutes Glaukom zurückzuführen ist. Wie sich diese Vorstellung mit der Heil- 
kraft des Eserins bei Glaukom verträgt, will ich hier nicht erörtern. 
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zu tragen hat, ja kein hoher ist. Er soll ja nicht dem ganzen Innen- 
druck, sondern nur der Differenz zwischen Glaskörper- und Vorder- 
kammerdruck, jeweils während der Dauer der Kontraktion der äus- 
seren Augenmuskeln standhalten. Diese Differenz, deren Grösse wir 
nicht kennen, braucht aber gar nicht als hochgradig angenomnien zu 
werden, um die Beeinflussungen der Sklera möglich erscheinen zu 
lassen. Es hat nicht den geringsten beweisenden Wert, aber bei 
unserer Ungewohntheit im mathematischen Denken erleichtert es die 
Vorstellung, wenn wir einmal willkürlich irgend welche absoluten 
Werte annehmen. Es möge mit jedem Meterwinkel Konvergenz der 
Druck im Glaskórperraum um !!,mm Fg steigen. Ich will mit dieser 
Annahme auch nicht einmal hypothetisch eine Vermutung bezüglich 
der wirklichen absoluten Werte aussprechen. Dann steigt bei einer 
Konvergenz um 4M.-W., also beim Lesen in 25cm Entfernung der 
Druck in einem Auge von vorher 28 mm Hg Druckhóhe hinten auf 
30mm Hg. Die Differenz beträgt also 2mm Hg. Ich sehe nicht 
ein, warum die Sphinkterkraft einem intermittierenden Druck von 
2mm Hg nicht standhalten sollte, oder bei stärkerer Konvergenz 
(wo schon Myopie besteht) und dabei stärkerer Sphinkterkontraktion 
nicht auch noch etwas höheren Druckdifferenzwerten. 

Auf der andern Seite mache man sich klar, dass Druckerhöh- 
ungen solchen Grades zur Erklärung der Skleraldeformation schon 
ausreichen. Es geht da eben auch nach der Regel: Steter Tropfen 
hóhlt den Stein. Aus meinen späteren Ausführungen (S. S4fl.) wird 
hervorgehen, dass es sich bei der Deformation weniger um Dehnung 
des schon Gewachsenen, als um Wachstumsbeeinflussung des Wach- 
senden handelt, und weniger um die Dehnbarkeit der Sklera als um 
ihre Geneigtheit, sich unter dem dehnenden Einfluss des Innendrucks 
zu gesteigertem Flächenwachstum zu bequemen. Da es sich um 
menschliche Gewebe handelt, so wird es für diese Eigenschaften der 
Sklera natürlich keinen festen „Normalwert“ geben, sondern diese 
Eigenschaften werden auch bei „normalem“ Skleralgewebe um einen 
gewissen Durchschnittsgrad herum beim einen höher-, beim andern 
niedrigergradig entwickelt sein. Ebenso werde ich später (S. 85 ff.) 
ausführen, dass und inwieweit auch der ungelehrte Naturmensch 
Nahearbeit zu leisten hat. Schematisch gerechnet wächst nun ein 
Augapfel eines Neugeborenen von 17 mm Achsenlänge unter den Ein- 
wirkungen des ständigen Binnendrucks von 2S mm //g (natürlich auch 
schematischer Wert), der 24 Jahre lang einwirkt, summiert um die 
Druckerhéhungen von 2mm Hg, die vom 6.—24. Jahre, also 19 Jahre 

v. Graefe’s Archiv für Ophthalmologie. LX XI. 1. 6 
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lang täglich 2 Stunden lang einwirken, zu einer Länge von 24mm 
aus. Erscheint es so unwahrscheinlich, dass Verlängerung der Ein- 
wirkungsdauer der Druckerhöhungen von 2mm Hg (die sich ausser- 
dem bei erst einmal entstandener Myopie infolge weiterer Schrift- 
annäherung in ihrer Intensität steigern würden), täglich durch etwa 
15—18 Jahre hindurch um das 3—6fache das Wachstum der leid- 
lich, aber nicht gerade ideal festen Sklera eines fleissigen Schülers 
um ein weiteres mm Achsenlänge steigert und somit eine Myopie von 
3 D erzeugt? oder bei etwas weniger widerstandsfähiger Sklera um 
2 mm, entsprechend einer Myopie von ungefähr 6 D? oder schliess- 
lich bei einer direkt minderwertigen oder krankhaften Sklera bis zum 
10. Lebensjahr schon um 2mm und weiter infolge immer höherer 
Konvergenz, damit höherer Drucksteigerung und oft gleichzeitiger 
Zunahme der Neigung zu Nahearbeit um weitere 4 mm, so dass eine 
Achsenlänge von 30 mm, mithin hochgradige Myopie resultierte. In 
keinem dieser Fälle braucht man präformierte Differenzen zwischen 
der mechanischen Wertigkeit der vorderen und hinteren Skleralab- 
schnitte anzunehmen. Im letzten Fall in der zweiten Etappe aller- 
dings durch die Ektasierung bewirkte Differenzen, die dann aber 
nicht als Ursache oder prädisponierendes Moment, sondern als Folge 
der Myopie und als ein Glied im dann einsetzenden Circulus vitiosus 
anzusprechen sind. Ursache bleibt wie in den Fällen leichter und 
mittlerer Myopie die Nahearbeit und die mit ihr verbundene Pres- 
sion zwischen den Augenmuskeln, prädisponierend ist im letzten Fall 
für die Hochgradigkeit der Myopie die Minderwertigkeit oder Krank- 
haftigkeit der ganzen Sklera, nicht ihrer hinteren Abschnitte. Dafür 
dass in der Tat die Drucksteigerungen, die in Frage kommen und 
die der Sphinkter auszuhalten hat, nicht so hochgradig sein müssen, 
spricht ja auch der Umstand, dass doch immerlin viele normale 
Augen fleissiger Besucher höherer Schulen nicht myopisch werden. 
Ihre normalen besonders widerstandsfähigen Sklerae halten eben 
stand, wo das gleichfalls normale, aber etwas schwächere Skleral- 
gewebe des Schulinyopen etwas nachgibt. (Der „normale“ Knochen 
des einen hält doch auch mehr aus als der des andern.) Dass 
der Sphinkter die Kraft haben soll, eine fertige Sklera messbar zu 
dehnen, ist dabei gar nicht zu verlangen. Wenn er das auch nicht 
kann, kann er doch das bisschen Überdruck aushalten, das in beharr- 
licher jahrelanger und täglich viele Stunden langer Wiederholung 
ausreicht, um die wachsende Sklera in der angedeuteten und später 
noch genauer zu erörternden Weise zu beeinflussen. Mir persönlich 
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ist es danach wahrscheinlich, dass der Sphincter iridis für die Genes 
des Langbaues des kurzsichtigen Auges nicht ohne Bedeutung ist. 

Der Raum, in dem die für Myopieentstehung in Betracht kom- 
menden Drucksteigerungen sich abspielen, ist demnach umschlossen 
von der Sklera, der Iris und der Linse. Die Vorderwand des Rau- 
mes, Iris und Linse, braucht dabei nicht den Gesamtdruck des hin- 
teren Kammerinhalts, sondern nur die Druckdifferenz zwischen 
hinterer und vorderer Kammer zu tragen. 

Von besonderen Wandverstürkungen dieses Raumes haben 
wir bisher betrachtet den Sphincter iridis, den pericornealen cirku- 
lären Skleralbindegewebsring, die 4 Recti mit ihren Sehnen und 
Sehnenausstrahlungen, und den äquatorialen Bindegewebsring der 
Tenonschen Kapsel. Aktivität der in Betracht kommenden kon- 
traktilen Elemente erhöht die Kraft dieser Wandverstärkungen. Es 
wäre nun noch die Bedeutung der bisher ausser Betracht gelassenen 
schrägen Augenmuskeln zu erörtern. Zunächst ist in Erinnerung zu 
bringen, dass die Summe ihrer Kräfte nur zu etwa !|, der Summe 
der Kraft der 4 geraden Muskeln anzusetzen ist. Dann ist ihre An- 
ordnung im Vergleich zu der der Recti weniger geeignet, kompresso- 
rische Wirkungen auf den Bulbus auszuüben, einmal weil es nicht 
vier ziemlich gleichmässig auf zwei Hauptmeridiane verteilte und in 
einem Querring endigende, sondern nur zwei sich nicht direkt ent- 
gegenwirkende, nicht in einem Hauptkugelkreis gelegene sind, zweitens 
weil die Distanz ihrer Ursprungsstellen grösser ist als die der Punkte, 
in denen sie den Bulbus tangieren, und weil ihre Abrollungsstrecke 
in viel geringerer Ausdehnung dem Bulbus anliegt. Sie erscheinen 
danach immerhin geeignet, die drucksteigernde Wirkung der Recti 
zu unterstützen; es kann ihnen aber selbst bei niedriger Orbita da- 
für lange nicht die gleichhohe Bedeutung zukommen wie den kräf- 
tigeren und für solche Wirkungen günstiger angeordneten geraden 
Muskeln. Ebenso sind sie in geringerem Grade als die Recti, aber 
wohl auch ausreichend in der Lage, die unter ihrer Abrollungsstrecke 
gelegenen Skleralpartien gegen Ektasierung zu schützen. Besondere Be- 
trachtung erheischt noch ihre Beziehung zu der etwas temporal vom 
hinteren Augenpol zwischen ihren Insertionen in der Gegend, in der 
ihre Wirkungsbahnen sich in stumpfem Winkel schneiden, gelegenen 
Skleralpartie. Zunächst könnte man in Erinnerung an die Aus- 
führungen über die Straffung der vorderen Kalotte durch Rectus- 
wirkung (S. 70 ff) daran denken, dass auch das Geflecht dieser Partie 


durch die beiderseitige Anspannung in einen strafleren und damit 
6* 
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gegenüber Dehnungseinflüssen widerstandsfähigeren Zustand gebracht 
würde. Da hier aber die Interposition einer derberen, schwerer dehn- 
baren Insertionsleiste, die dem pericornealen Bindegewebaring analog 
zu setzen wäre, fehlt, hat das wenig Wahrscheinlichkeit. Vielmehr 
muss man annehmen, dass die Spannung und Zerrung in zwei ziem- 
lich entgegengesetzten Richtungen die Dehnung der kleinen Zwischen- 
partie, in der die Kräfte auseinanderstreben, begünstigen. Diese deh- 
nende Wirkung müsste auf den erwähnten kleinen Bezirk zwischen 
ihren Insertionen beschränkt sein. Es ist auffallend, dass vielfach 
(bei ausgesprochenem Staphyloma posticum) die stärkste Ektasierung 
gerade in diesen Skleralabschnitt fällt. Es machen sich vielleicht 
die auseinanderziehenden Wirkungen dieser beiden Muskeln erst dann 
erfolgreich geltend, wenn durch die myopische Ektasierung des ganzen 
Fundus eine erhebliche Verdünnung und Schwächung dieser Skleral- 
teile eingetreten ist; das ist ja eben bei schwerer Myopie der Fall. 

Bisher habe ich bisweilen von Dehnung, bisweilen vorsichtiger 
von dehnenden oder dehnungsbegünstigenden Wirkungen gesprochen. 
Ich muss mich, um nicht missverstanden zu werden, darüber noch 
genauer aussprechen. 

Das Wachstum und mechanische Verhalten der Sklera, als 
einer Stützsubstanz der Bindegewebsreihe, richtet sich nach den Ge- 
setzen, die für das Wachstum dieser Stützsubstanzen überhaupt 
gelten. Die Sklera ist das Skelett, das Exoskelett, des Augapfels. 
Mechanische Kräfte, Druck und Zug, sind es, die den Aufbau und 
das Wachstum der Skelettgewebe in Mass und Richtung bestimmen. 
Die Lederhaut verhält sich da analog den knöchernen Hohlräumen 
unseres Körpers. 

Das Wachstum des Schádels steht unter dem Einfluss des 
Wachstums des Gehirns, das bei seiner Zunahme seine knócherne 
Umhüllung ausdehnt. Der Ausbildung des Brustkorbes und des 
Beckens ist ausser von den an ihrer Aussenseite angreifenden Kräften 
vom Wachstum der in ihnen enthaltenen Weichteile abhängig. Das 
normale Gróssenwachstum des Augapfels findet unter der Einwirkung 
des wanddehnenden Augapfelinnendrucks statt. Der Flüssigkeitsdruck 
im Glaskórper ist seine notwendige Vorbedingung. Fehlt er, wie 
das in Krankheitsfällen, beispielsweise bei in der Jugend erworbener 
Ciliarkórperatrophie, vorkommen kann, so bleibt das erkrankte Auge 
im Wachstum zurück, genau wie eine knöcherne Augenhöhle, deren 
Augapfel in der Jugend operativ entfernt ist, zu klein bleibt, und 
wie beim Anencephalus der Schädel nicht normal entwickelt wird. 
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Ist umgekehrt der Augapfelinnendruck krankhaft gesteigert, so wächst 
das erkrankte Auge zu unförmlicher Grösse, zum sog. Ochsenauge 
aus, gerade wie ein Schädel sich zum Wasserkopf vergrössert, wenn 
der Gehirndruck krankhaft vermehrt ist. Beides sind Veränderungen, 
die in der Regel nur am kindlichen wachsenden Organ möglich sind. 
Die gleiche Ursache wird in der Regel das erwachsene Auge eben- 
sowenig zum Ochsenauge vergrössern, wie es den erwachsenen Schädel 
zum Wasserkopf machen kann. Es handelt sich eben mehr um Wachs- 
tum unter vermehrtem Druck als um Dehnung des schon Gewach- 
senen. Während das Beispiele für allseitiges Zuriickbleiben oder 
Übermass im Wachstum in allen Richtungen waren, haben wir 
ein sehr schönes Beispiel für Wachstumsexcess in nur einer Richtung, 
wie wir es entsprechend auch für die Myopie verlangen müssen, in 
den artefiziellen Schädelverbildungen, die bei den vornehmen Klassen 
mancher Völker primitiverer Kulturstufe von der Mode postuliert 
werden. Die Verbildungen werden, wie bekannt, durch Einpressen 
bzw. Einlegen des kindlichen Schädels zwischen Holzbretter erzielt. 
Das weitere Schädelwachstum wird durch Gegenlagern der Hindernisse 
in der einen Richtung gehemmt und in die dazu senkrechte freie Rich- 
tung des geringsten Widerstandes gelenkt. Genau das entsprechende 
gilt für die Myopisation des wachsenden Auges. Auch da wird we- 
niger das schon gewachsene Skelett gewaltsam in neue Formen ge- 
presst, sondern ein sanfter prolongierter oder genügend häufig wieder- 
holter Druck begünstigt das W achstum in der widerstandsfreien Richtung. 

Das sind Anschauungen, die ich seit vielen Jahren in meinen 
Vorlesungen vorzutragen pflege, die ich aber sonst nirgends dargestellt 
gefunden habe. 

Unsere Kulturkrankheit, die Kurzsichtigkeit, findet sich nie im 
Auge des Neugeborenen. Sein Augapfel ist nie zu lang. Die über- 
grosse Länge und damit die Kurzsichtigkeit wird erst im Laufe des 
Wachstums erworben und zwar meist unter dem schädigenden Ein- 
fluss zu starker Beschäftigung mit Nahearbeit, wie sie die Kultur 
mit sich bringt. Das normale Grössenwachstum des Augapfels findet 
unter dem wanddehnenden Einfluss des Augapfelinnendrucks statt. 
Warum die Nahearbeit diesen steigert und seine dehnende bzw. 
wachstumsfördernde Kraft besonders und in gesteigertem Grade ge- 
rade auf den hinteren Augenabschnitt wirken lässt, ist oben ausführ- 
lich erörtert. Ä 

Auch im kulturfreien Zustand beschäftigt sich der Mensch wäh- 
rend eines bescheidenen Teils seiner Tageszeit mit nahen Gegen- 
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ständen. Die dabei entstehenden zeitweisen Steigerungen des Binnen- 
drucks wirken bei normalwandigen Augen nur fördernd auf den nor- 
malen Wachstumsprozess des Augapfels und sind als notwendig für 
die Emmetropisierung des bei der Geburt meist übersichtigen Auges 
und für die Erhaltung der Emmetropie im Laufe des Wachstums 
anzusehen. Sie befördern nur bei krankhaft wenig widerstandsfähiger 
Augapfelwandung (erbliche Veranlagung, Krankhaftigkeit der Leder- 
haut) Entstehung von Kurzsichtigkeit. So findet man ja vereinzelt 
Fälle von höherer Kurzsichtigkeit bei Wilden und Analphabeten. Die 
weitaus grösste Mehrzahl der Kurzsichtigkeitsfälle aber ist der im 
Gefolge der Kultur einhergehenden übermässigen Beschäftigung mit 
Nahearbeit zuzuschreiben. Ihre Hauptbrutstätte ist die Schule. Auch 
Augen, die unter den „natürlichen“ Druckerhöhungen nicht über das 
Mass der Emmetropie hinauswachsen würden, die also in der Anlage 
als normal zu bezeichnen sind, sind den übermässig häufigen und 
dauernden Drucksteigerungen, die die anhaltende Nahearbeit mit sich 
bringt, nicht angepasst; ihr Längenwachstum schiesst unter diesem 
ungünstigen Excess der dehnenden Einwirkungen über das zweck- 
mässige Mass hinaus. Ist dadurch erst Kurzsichtigkeit, wenn auch 
geringen Grades entstanden, so ist damit die Gefahr ihrer Zunahme 
in ständig sich steigerndem Grade gegeben. Denn in der bekannten 
Verknüpfung zwischen Accommodation und Konvergenz ist es be- 
dingt, dass ein kurzsichtiges Augenpaar zu immer weiterer Ver- 
ringerung der Arbeitsdistanz neigt. Mit zunehmender Konvergenz 
muss aber der Binnendruck wachsen, und mit ihm die Begünstigung 
des Lüngenwachstums und damit der Kurzsichtigkeit. 

Setzen keine Gegenmassregeln ein, so folgt daraus in der Regel 
eine Zunahme der Kurzsichtigkeit während der ganzen Wachstums- 
periode, die am Auge erst etwa mit Vollendung des 24. Lebensjahres 
ihren Abschluss findet. Ist bis dahin aber (bei hochgradiger Myopie) 
der hintere Skleralabschnitt schon so stark ektasiert und verdünnt, 
dass er nunmehr sekundär einen Locus minoris resistentiae gegenüber 
den andern Skleralpartien darstellt, so können dann, besonders da 
auch in den andern Augenhäuten im Fundus sekundäre Verände- 
rungen infolge der Dehnung eingetreten sind, auch über diesen Zeit- 
punkt hinaus die gleichen Momente weitere Dehnung der Sklera und 
damit progessive perniciöse Myopie verursachen. 

Will man die „natürliche“ Dauer der Nahearbeit, wie sie auch 
der analphabetische kulturfreie Wilde auszuüben hat, schätzen, so 
muss man etwa die folgenden Tätigkeiten ın Betracht ziehen: Zu- 
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bereitung und Handhabung der Nahrung, Körperpflege, Aufspürung 
und Vernichtung von Ungeziefer, Anfertigung von Gerätschaften, 
Ausübung primitiver Künste, Beschäftigung mit von der Natur ge- 
botenem oder selbst gefertigtem Spielzeug, Nahbetrachtung von Weib 
und Kind, Freund und Feind in Hass und Liebe. 

Rechnet man all diese Posten zusammen und nimmt man noch 
ein gut Teil für vergessene Posten dazu, so kommt man wohl höch- 
stens auf 2—3 Stunden täglicher „Nahearbeit“, optischer Inanspruch- 
nahme der Augen bei Konvergenz auf kurze Distanz. Beim Kultur- 
menschen kommt dazu die ganze Inanspruchnahme durch Lesen, 
Schreiben und andere Augen- und Handarbeiten, die je nach Beruf 
und Neigung noch das 3—5fache an Zeit ausfiillt, und die Augen- 
muskelnahearbeit der Wilden auchin Intensität vielfach übertreffen dürfte. 
Während der Naturmensch also nur 4/,,—1/, des Tages die Augen 
für die Nähe braucht und !!,,—7|, Erholung hat, braucht der „ge- 
lehrte“ Mensch bis mehr als die Hälfte des Tages dafür. Eine solche 
Schätzung hat natürlich keinen Anspruch auf einige Genauigkeit; 
ein Vergleich wird aber immerhin, durch den Versuch sich eine 
zahlenmässige Vorstellung von den Differenzen zu machen, erleichtert. 

Es ist klar, dass es einen Unterschied im Grade der Beein- 
flussung des Skleralwachstums machen muss und kann, ob ein be- 
stimmter, in seiner absoluten Höhe vielleicht nur geringer Zuwachs 
an Druck während 17—19 Jahren täglich zwei oder täglich zwölf 
Stunden einwirkt. Durch die bisherigen Ausführungen ist der Be- 
weis darfür geliefert, warum diese Einwirkungen den Erfolg haben, 
die Sklera in der hinteren Bulbushälfte „auszudehnen“, in 
der vorderen nicht, warum also, wenn äussere Muskelwirkung über- 
haupt Myopie verursacht, gerade der typischeLangbau des myo- 
pischen Auges resultieren muss. Es würde etwas Missliches 
haben, wenn man für die Erklärung dieser Deformität darauf ange- 
wiesen bliebe, lokale Qualitätsdifferenzen zwischen verschie- 
denen Skleralabschnitten desselben Auges annehmen zu müssen. Denn 
sowohl für die innerhalb der Breite der Norm gelegenen individuellen 
Unterschiede im Grade der „Plastizität“ der Sklera als auch für 
Herabsetzungen ihrer Widerstandsfühigkeit durch direkte Erkrank- 
ungen ihres Gewebes ist doch ein gleichartiges Betroffensein aller 
topographischen Teile derselben Sklera viel wahrscheinlicher als ver- 
schiedenartiges Betroffensein verschiedener Teile. Etwas anderesist es mit 
Quantitäts- bzw. Dickendifferenzen verschiedener Teile. Da ist nur 
zu erwarten, dass in der Anlage von vornherein die Wandregionen 
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am reichlichsten bedacht werden, die den grössten mechanischen 
Kräften zu widerstehen haben, und unter solchen Gesichtspunkten ist 
die Dickenverteilung innerhalb der Sklera und speziell die reichliche 
Dicke der hinteren Abschnitte zu verstehen. Es ist aber nicht zu 
erwarten, dass die wenigen Generationen „gelehrter“ Ahnen, die die 
grösste Mehrzahl der heutigen Kulturmenschen hat, schon irgend- 
welche Anpassungen der präformierten Anlage oder irgend welche 
selektive Bevorzugung der Sklerae, welche besser für die geänderten 
Binnendruckverhältnisse des Kulturlebens geeignet sind, gezeitigt haben 
sollten. | 

Die Aufgabe dieser Abhandlung ist erfüllt, wenn der Nachweis 
gelungen ist, dass bei Nahearbeit die durch das Zusammenspiel der 
äusseren Augenmuskeln bewirkte Binnendrucksteigerung nach mecha- 
nischen Gesetzen ihre wanddehnenden Wirkungen mehr oder weniger 
auf die hinteren Skleralabschnitte beschränken muss, und, wenn 
ihre Kraft überhaupt ausreicht, das Skleralwachstum aus dem nor- 
malen, zu angenäherter Emmetropie führenden, Geleise zu bringen, 
gerade die typische Form des myopischen Langbaues hervorbringen 
muss, ohne dass es nötig ist, zur Erklärung primäre lokale Diffe- 
renzen in der Widerstandsfähigkeit verschiedener Abschnitte derselben 
Sklera heranzuziehen. Die Frage, warum bei gleicher Inanspruchnahme 
das eine Auge kurzsichtig wird, das andere nicht, ja warum bisweilen 
ein Auge eines Menschen kurzsichtig wird, das andere nicht, gehört 
nicht zu dem eigentlichen Thema. Sie hat sich mir bei der vor- 
liegenden Bearbeitung oft aufgedrängt, ich widerstehe nur im Inter- 
esse der Einheitlichkeit der Arbeit der Versuchung, sie hier anhangs- 
weise zu erörtern, und ich beabsichtige die Ansichten, zu denen ich 
im Laufe dieser Arbeit gekommen bin, in einer besonderen Abhand- 
lung niederzulegen, die in gewissem Sinne als Fortsetzung der vor- 
liegenden zu betrachten ist. 


(Aus der Universitäts-Augenklinik in Leipzig.) 


Weitere Beispiele von Netzhautanomalien in sonst normalen 
fötalen menschlichen Augen. 


Von 


Stabsarzt Dr. Richard Seefelder, 
Privatdozent in Leipzig. 


Mit 6 Figuren im Text. 


Meine Vermutung, dass die von mir gefundenen und im 69. Bande 
dieses Archivs beschriebenen Netzhautanomalien nicht allzu selten 
seien, hat sich bei weiteren Untersuchungen vollauf bestätigt. 

Ich habe noch in drei Augen ähnliche Veränderungen nach- 
weisen können, von welchen die des zuerst zu beschreibenden Falles 
erhöhtes Interesse beanspruchen können, da sie in dem zweiten Auge 
meines Falles IV der ersten Publikation angetroffen worden sind. 
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Fig. 1a. 


Die Netzhaut bildet hier wie dort an einer ziemlich scharf 
umschriebenen Stelle in der Nàhe der Ora serrata eine Dupli- 
katur!) an deren Bildung vorzugsweise die innere Kórnerschicht be- 


ı) Um Missverständnissen vorzubeugen, sei ausdrücklich bemerkt, dass es 
sich bei diesen Duplikaturen nicht um eigentliche Falten der Netzhaut, sondern 
nur um Faltenbildungen einer oder mehrerer Netzhautschichten innerhalb der 
Retina handelt. 

Die beschriebenen Duplikaturen sind demnach unter keinen Umständen 
mit den bekannten Netzhautfalten an der Ora serrata zu verwechseln, die in 
schlecht konservierten Augen konstant angetroffen werden und ja sogar schon 
einmal als eine normale Erscheinung beschrieben worden sind. In meinen Fällen 
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teiligt ist. Die äussere Körnerschicht ist zwar noch etwas mit hinein- 
bezogen, bildet aber keine eigentliche Falte, sondern nur eine 
kleine Wucherung, welche sich wie ein Keil in die Falte der inneren 
Körnerschicht hineinschiebt. Ein Teil der Zellen ist auch nach aussen 
gewuchert, so dass die Membrana limitans externa eine kurze Unter- 
brechung aufweist. 


0.8. 





Fig. 1b. 


Fast sämtliche Zellen der Duplikatur besitzen einen länglichen 
stäbchenförmigen Kern, wogegen die Zellen, welche die Rosette an 
der Netzhautinnenfläche bilden, genau wie in dem andern Auge eine 
ausgesprochene epitheliale Form und Anordnung aufweisen. Die 
Ganglienzellenschicht fehlt im Bereiche der Duplikatur ganz. Im 
grossen ganzen stimmt demnach der Bau dieser Veründerung mit der 
im andern Auge (S. 470—471) beschriebenen überein. 

Was das Vorkommen von so zahlreichen stübchenfórmigen Kernen 
anlangt, so ist dazu zu bemerken, dass in fótalen Augen dieses Alters 
die innere Kórnerschicht in der Nähe der Ora serrata schon nor- 
malerweise reicher an solchen Elementen ist als in dem näher nach 
der Papille zu gelegenen Netzhautabschnitte. In unserem Falle bildet 
die Duplikatur geradezu die Grenze zwischen jenem minder hoch 
differenzierten Netzhautbezirke und dem letzteren. Bekanntlich werden 
die stäbchenförmigen Kerne mit Recht als zu den Müllerschen Ra- 
diärfasern gehörig und beide zusammen als Gliazellen bezeichnet, 


handelt es sich durchwegs um sehr frisch konservierte Augen, in denen die Netz- 
haut ohne jegliche kadaveröse Faltenbildung vollkommen gestreckt verläuft. Nur 
solche Präparate sind in dieser Frage zu verwerten. 
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welche in der weitesten Peripherie wesentlich zahlreicher sind als in 
den mehr zentralen Netzhautbezirken, wo die Ganglienzellen an Zahl 
erheblich überwiegen. 

Unter Zugrundelegung dieser Tatsachen dürfte die Mehrzahl der 
Zellen der Duplikatur den Gliazellen am nächsten stehen, ja mit 
ihnen übereinstimmen, und es dürften auch die epithelialen Zellen 
der Rosette als epithelial umgeformte Gliazellen aufzufassen sein. 

In dem gleichen Auge findet sich nur eine kurze Strecke von 
der Duplikatur entfernt, aber nicht mit ihr im Zusammenhang eine 
weitere nicht minder auffällige Anomalie der Netzhaut unmittel- 
bar an der Ora serrata. 

s ne gee ae 
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Fig. 2. 


Die Netzhautschichten sind hier vollkommen durcheinander ge- 
worfen, so dass die ganze Netzhautdicke von regellos angeordneten 
kleineren und grösseren rundlichen, sowie länglich ovalen Kernen 
eingenommen wird, welche offenbar ausschliesslich von den beiden 
Körnerschichten abstammen. Ganglienzellen fehlen hier sicherlich 
ganz. Ein Ausläufer dieses eigentümlichen Zellchaos erstreckt sich 
auch noch an der Stelle der Nervenfaserschicht ein wenig nach hinten. 

Das auffälligste an der ganzen Veränderung ist aber eine Art 
Cyste, welche sich innerhalb dieses Netzhautbezirkes befindet, und 
deren innere Wand von einer meist nur einfachen Schicht epithelialer 
Zellen gebildet wird. Innerhalb des cystischen Hohlraums befinden 
sich einige rote Blutkörperchen und Zellen vom Aussehen der so- 
genannten Glaskörperzellen. 

Wie dieser eigentümliche Hohlraum entstanden ist, lässt sich 
leider nicht mit Sicherheit angeben. Am nächsten läge es natürlich, 
auch hier wieder eine Duplikaturenbildung der Netzhaut anzunehmen, 
doch sind für eine solche Auffassung keine bestimmten Anhaltspunkte 
zu ermitteln. 

Das besondere dieses Falles liegt, wie gesagt, darin, dass die uns 
beschäftigenden Netzhautanomalien nunmehr in den beiden 
Augen eines und desselben Fötus nachgewiesen sind. Es wäre 
damit, falls derartige Anomalien mit Recht als ein Ausgangspunkt 
von Gliomen angesehen werden dürfen, eine Erklärung dafür gegeben, 


92 








œ - 
c J 
=. ^s * 
E by 
* 
P , 
JU a 
E Z 
ht 
u 
3 P, > 
fr 
tL 
. ^ 
a 
a 
" 
— 


nvqzjoN oj109L19u980p — 'NA 'p 


= "1g  essye3jn]g — '5 
'euurj srrier[r sreq 1op PPLA — 7 1) 


'aunjn[g 


i ^ 
. 
, P 4 
| 
- - m. 
< " 
t 
"aam 
T1 
m. | 
i C 
X" f r 
. “A, WW: m 
a "a uv 
m EN i; 
= “ e f 
* "xw t 
r " 
ip) 
nz , 
ra cs A 
G C bal 
Laat 4 i 
r a 4 4 
i b y . 
> h Ky 
“2 ” d "Ie 3 : 
wes = . 
Ta N 
= 
* a 4. 
, ; 2 
1 NE. A K 
7 > i 
Ex m 
ar WW... n 
, "o ~ P 7 
m n 
=a ETE 1 
= ar. ` - 2 
- ""» 
re > 
= N ro -A a 
x 
| 7 d y t 
’ " 
\ N- + ; 
. 1 : 
\ - 
2 A t 
^ - 5 , 
P a 
or a = 
"AS N 
- Afr N 
4 i t N 
X MW 
A + o 
^ Y A 
‘> A » 
p“ c ù PE C ’ i 
i *. i3 K 
At ^ zZ 
2 7 : y . 
A - Ag 
‘ian 4 
4 A 7 4 * "Ww 
He '* 4 
= Zar E 
D > » y L 
yw, ~ 2 v 
u 
El i = u 
7 |: em D 
Ln » , 
~ ^ 4 
7 s 2: 
- - 
T my p K 
` ‘ 
~ -— ” J 
bh = 
= H - n 
r4. i Pr. 
L C aS P 
r > wer 
Ta * 
a . - 
a - 
a 
v , *. 
E 








'g ag 


R. Seefelder 


dass zuweilen beide Augen eines Kindes 
fast gleichzeitig von Gliom befallen werden. 

Von prinzipiellem Interesse scheint mir 
auch der nächste Fall zu sein, zumal er 
ganz neue Befunde bringt. 

Es handelt sich um das linke Auge 
eines neugeborenen Kindes, das während 
der Geburt abgestorben ist. Die Verände- 
rungen sitzen auch hier wieder in der Gegend 
der Ora serrata, betreffen aber im Gegen- 
satz zu den bisherigen Fällen auch die Pars 
coeca sive ciliaris retinae. 

Die Fig.3 zeigt zunächst eine erheb- 
liche Wucherung der unpigmentierten 
Zellen der Pars coeca retinae und eine 
viel geringere Verbreiterung des Pigment- 
epithels, so dass man glauben könnte, einen 
Flächen- bzw. Schrägschnitt vor sich zu 
haben, falls uns nicht das anatomische Ver- 
halten der nächsten Umgebung eines bes- 
seren belehrte. 

Von dieser tumorartigen Wucherung 
der unpigmentierten Epithelien ausgehend 
sind zwei lange durch einen schmalen 
Spaltraum getrennte Streifen von 
Epithelien auf die Innenfläche der 
Netzhaut hinübergewuchert, welche an 
mehreren Stellen sowohl miteinander als mit 
der Netzhaut verwachsen sind. 

Durch diese Verwachsungen sind ver- 
schiedene kleinere Hohlräume von dem 
grösseren Spaltraume abgetrennt worden, 
um welche die Epithelien ring- oder 
bogenförmig angeordnet sind, und dadurch 
Veränderungen entstanden, welche wie- 
derum eine täuschende Ähnlichkeit mit 
den bekannten Rosettenbildungen auf- 
weisen. 

Die innigste Verwachsung zwischen der 
eigentlichen Netzhaut und den Epithelien 
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der Pars coeca retinae ist an der Ora serrata selbst zu stande ge- 
kommen. Die Netzhaut erscheint hier sogar ein wenig über die An- 
fangsstelle der Pars coeca retinae zipfelförmig hinübergezogen, und 
zwar ist dieses Verhalten in einer etwas grösseren Ausdehnung zu 
konstatieren als die übrigen Veränderungen. 

Weiter hinten befindet sich ein kleiner Abschnitt der Netz- 
haut im Zustande einer hochgradigen Degeneration, welche 
in der Mitte des Degenerationsherdes so weitgehend ist, dass von 
der ganzen Netzhaut nur noch ein faseriges, von einigen Kernen durch- 
setztes Gewebe übrig geblieben ist. An den seitlichen Partien des 
Herdes betrifft die Degeneration nur die äusseren Netzhautschichten 
— Stäbchen-, Zapfen- und äussere Körnerschicht —, an deren Stelle 
ein feines Gliahäutchen mit einigen Kernen getreten ist. Gegen die 
normale Netzhaut ist der ganze Degenerationsherd ziemlich scharf 
abgesetzt. Einige Teile des Herdes sind ebenso wie die benachbarten 
Netzhautpartien von frischen Blutungen durchsetzt, an andern nicht 
minder hochgradig degenerierten Stellen sind keine Blutungen nach- 
weisbar. Das Pigmentepithel verhält sich im Bereiche des Degenera- 
tionsherdes durchaus normal. 

An dem betreffenden Netzhautabschnitte fällt endlich auch noch 
das Vorhandensein von mehreren eng aneinander liegenden und stark 
dilatierten Gefässen auf, die strotzend mit Blut gefüllt sind. 

Was die letztere Veränderung anlangt, so ist sie nur als eine 
Teilerscheinung einer allgemeinen Stase im Netzhautgefässsystem an- 
zusehen, welche bei intra partum abgestorbenen Föten bekanntlich 
sehr häufig zu konstatieren ist. 

Als eine Folge dieser Stase sind auch die Blutaustritte zu be- 
trachten, die in dem ganzen vorderen Netzhautabschnitte und beson- 
ders hier stattgefunden und eine weitgehende Verwischung der Netz- 
hautstruktur hervorgerufen haben. Auf der andern Seite ist es sogar 
zu einer sehr beträchtlichen Glaskörperblutung gekommen, die von 
einem Netzhautgefüss ausgehend in schräger Richtung in den Glas- 
körper eingedrungen ist und auch eine entsprechend grosse Flächen- 
ausdehnung besitzt. 

Die Gefässquerschnitte sind so zahlreich, dass man versucht sein 
könnte, sie für ein kleines Angiom zu halten; auf alle Fälle han- 
delt es sich um ein abnormes Verhalten, da die Gefüsse in diesem 
periphersten Netzhautabschnitte normalerweise sehr spärlich sind, 
und die vorhandenen meist nur in den innersten Netzhautschichten 
verlaufen. 
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Wider alles Erwarten findet sich die Epithelwucherung nur in 
einigen wenigen Schnitten und sie kann also nur eine ganz geringe 
flächenhafte Ausdehnung besessen haben. Das muss befremden, da 
man unwillkürlich geneigt ist, von der nicht unbeträchtlichen Längen- 
ausdehnung auch auf eine entsprechende flächenhafte Ausbreitung zu 
schliessen. Und doch lässt sich diese mit Sicherheit ausschliessen, 
obwohl das Präparat nicht in Serien geschnitten ist, da die Tatsache, 
dass die hauptsächlichen Veränderungen genau mit den in ganzer Länge 
getroffenen Zentralgefässen zusammenfallen, eine durchaus zuverlässige 
Orientierung und Rekonstruktion dieser Gegend ermöglicht. Danach 
erreicht die Breite der Zellwucherung nicht einmal die der Zentral- 
gefässe und man hat sie sich demnach als eine schmale, gegen den 
Glaskörper vorspringende Zelleiste vorzustellen, die in einem Schnitte 
zufällig flächenhaft getroffen ist. 

Es wäre natürlich von grossem Interesse, zu wissen, auf welche 
Weise die ganzen Veränderungen zu stande gekommen sind. Ins- 
besondere käme es meines Erachtens auf die Beantwortung der Frage 
an, ob die Wucherung der Pars ciliaris retinae durch die erwähnte 
Verwachsung zwischen letzterer und der Netzhaut an der Ora ser- 
rata eingeleitet wurde, oder ob sie primär entstanden ist. Mir scheint 
der erstere Entstehungsmodus der wahrscheinlichere zu sein, da die 
Verwachsung zwischen der Netzhaut und Pars ciliaris retinae in 
grösserer Ausdehnung erfolgt ist als die der Zellwucherung beträgt. 
An diesen ausserhalb der Zellwucherung gelegenen Stellen ist die 
Verwachsung durch Gliagewebe bewerkstelligt worden. Unerklärlich 
bleibt aber auch bei dieser Annahme die Ursache der Verwachsung, 
ferner die der umschriebenen Netzhautdegeneration weiter hinten. Es 
sei aber darauf hingewiesen, dass sie nicht auf Blutungen intra par- 
tum beruhen kann, da es sich zweifellos um ältere Veränderungen 
handelt, und das Kind, wie erwähnt, während der Geburt gestorben ist. 

Derartige Wucherungen der Pars ciliaris retinae sind meines 
Wissens in sonst normalen fötalen Augen noch nicht beobachtet bzw. 
beschrieben worden. 

Nur Fuchs erwähnt in seiner Arbeit über die Wucherungen und 
Geschwülste des Ciliarepithels (dieses Arch. Bd. LXVIII) einen Be- 
fund in dem Auge eines sechsmonatlichen menschlichen. Fótus, der 
vielleicht als ein geringerer Grad meiner Veränderung aufgefasst 
werden könnte. Fuchs fand bei diesem Fötus ungefähr in der Mitte 
der Pars plana des Ciliarkórpers einen inselfórmigen Flecken, wo die 
Zellen der Pars plana höher an Gestalt und in 2—3 Reihen über- 
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einander angeordnet waren. Auch besassen die Epithelien in dem 
Raume zwischen dieser Zellinsel und der Ora serrata eine höhere 
cylindrische Form, während sie nach dem Ciliarkörper zu die gewöhn- 
lich kubische Form aufwiesen. — Auf Grund entwicklungsgeschicht- 
licher Erwägungen betrachtet aber Fuchs die ganze Veränderung 
nicht als eine Zellwucherung, sondern als den Ausdruck eines Fehlers 
in der Differenzierung durch ein Stehenbleiben auf einer früheren 
Entwicklungsstufe, worin ich ihm nur beipflichten kann. 

Eine ganz ähnliche Anomalie habe ich in dem einen Auge eines 
achtmonatlichen menschlichen Fötus angetroffen. 





Fig. 4. 


Hier fand sich ganz wie in dem Falle von Fuchs inmitten der 
Pars plana corporis ciliaris eine Insel undifferenzierten Netzhaut- 
gewebes, innerhalb deren die Zellen aber viel unregelmässiger an- 
geordnet sind als in der embryonalen Netzhaut. Von dem Fuchs- 
schen Befund unterscheidet sich der meinige auch noch dadurch, dass 
auf der Innenseite der Zellinsel wohlentwickelte Müllersche Radiär- 
fasern vorhanden sind, die sich in der bekannten Weise an der Limi- 
tans interna der Netzhaut ansetzen. 

Als eine weitere kongenitale Anomalie des retinalen Epithels 
wire hier endlich noch ein Befund von Lauber (dies. Arch. Bd. LX VIII. 
S. 20) zu erwähnen, bei welchem es sich um eine Wucherung des 
Pigmentepithels der Iris in den beiden Augen eines Katzenembryos 
von 110 mm S. S. handelt, „welche die ganze Trisdicke durchsetzt und 
das Stroma vorbaucht und komprimiert; auch nach hinten zu ist eine 
deutliche Vorwölbung der Iris bemerkbar“. — 

Man kann natürlich von allen diesen Anomalien nicht sagen, ob 
sich aus ihnen je eine maligne Neubildung entwickelt haben würde 
(Fuchs). Keinesfalls dürfte aber ihr Nachweis jeglichen Interesses 
entbehren, besonders auch, was die Geschwülste des ciliaren Epithels 
mit der Struktur embryonaler Netzhaut anbelangt, welche wie die 
Gliome in den ersten Jugendjahren entstehen und erst vor kurzem 
in der citierten Arbeit von Fuchs eine so anschauliche zusammen- 
fassende Darstellung erfahren haben. 

Wenn wir am Schlusse noch den Sitz der verschiedenen Ver- 
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änderungen ins Auge fassen, so muss jedermann auffallen, dass in 
diesem Punkte eine merkwürdige Übereinstimmung herrscht. Sie 
sitzen alle im vorderen Augenabschnitte in der nächsten Umgebung 
der Ora serrata. Es gibt demnach entschieden zwei Prädilektions- 
stellen für das Zustandekommen von Netzhautanomalien, einerseits 
den Sehnerveneintritt, anderseits die Gegend der Ora serrata. 

Die Disposition des Sehnerveneintritts habe ich seinerzeit damit 
zu erklären versucht, dass ich die Möglichkeit einer Abdrängung von 
Zellkonglomeraten der Netzhaut durch die in den Optikusstiel ein- 
wachsenden Nervenfasern in Erwägung zog. Möglicherweise spielt 
dabei auch die Tatsache des späten Spaltenschlusses an dieser Stelle 
eine gewisse Rolle. Die Prädisposition der Netzhautperipherie muss 
aber auf alle Fälle eine ganz andere Ursache haben, und zwar be- 
steht diese meines Erachtens darin, dass diese Region einen sehr 
komplizierten Entwicklungsmodus, welchen schon Fuchs kurz skizziert 
hat, durchzumachen hat. Ich möchte ihn auf Grund eigener Unter- 
suchungen über die Entwicklung der Netzbaut, die eben zum Ab- 
schlusse gekommen sind, noch etwas genauer beschreiben: 

Bekanntlich ist bei den jüngsten Stadien — etwa bis zum Ende 
der 4. Woche — die ganze Netzhaut von einem Umschlagsrande bis 
zum andern vollkommen gleich gebaut. Sie besteht aus der vier- bis 
sechsreihigen Kernschicht — aus welcher sich später die Zellschichten 
der Netzhaut differenzieren — und aus der kernlosen Zone, dem so- 
genannten Randschleier, welcher die Innenfläche der Retina einnimmt 
und die erste Anlage der Müllerschen Radiärfasern darstellt. Die 
Differenzierung der Retina schreitet vom temporalen hinteren Pole, 
wo sich später die Fovea centralis entwickelt, nach der Peripherie 
fort, vollzieht sich aber sehr langsam. 

So befindet sich die Netzhaut noch am Anfange des 3. Monats 
in der Nähe des Umschlagrandes in dem beschriebenen primitiven 
embryonalen Zustande. 

Im Verlaufe des 3. Monats tritt dann an der Stelle des peripher- 
sten Netzhautabschnittes die Bildung einer einfachen Lage cylindri- 
scher Zellen ein, die rasch eine gewisse Ausdehnung erreicht. Nun- 
mehr oder, noch richtiger, fast gleichzeitig setzt die Entwicklung der 
Processus ciliaris ein und zwar im ganzen Bereiche dieser einfachen 
Zellschicht, so dass nach der Entwicklung der Ciliarfortsätze keine 
Pars plana corporis ciliaris vorhanden ist, sondern die Netzhaut un- 
mittelbar an die Corona ciliaris grenzt. Man könnte deshalb die 
erwähnte einfache Schicht cylindrischer Zellen als die vergängliche 
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Pars plana corporis ciliaris bezeichnen. Nach der ersten Entwicklung 
der Processus ciliaris fehlt also ein Orbiculus ciliaris zunächst voll- 
ständig und zwar während des ganzen 4. und 5. Monats. Er ent 
wickelt sich erst innerhalb des 6. Monats ungefähr gleichzeitig mit 
der allmáhlichen Verschiebung der Processus ciliaris nach hinten und 
nimmt bis zur Geburt und auch noch etwas später kontinuierlich an 
Ausdehnung zu. Die Ora serrata rückt dabei immer weiter nach 
rückwärts, befindet sich am Anfang des 7. Monats etwas hinter der 
Mitte des Ciliarmuskels, im 8. Monat etwa in der Gegend des hin- 
teren Drittels, im 9. Monat an der Grenze von Aderhaut und Ciliar- 
muskel und beim Neugeborenen ganz im Bereiche der Aderhaut. Da 
aber in dieser Hinsicht nach meinen Erfahrungen individuelle Ver- 
schiedenheiten vorkommen, können die angegebenen Grenzen nur einen 
ungefähren Wert besitzen. 

Die angegebenen Grenzen gelten auch nur für die temporale 
Hälfte, auf der nasalen liegen sie bekanntlich etwas weiter vorne. 

Es leuchtet ein, dass bei diesem sehr komplizierten Entwicklungs- 
vorgange, der übrigens durch Chievitz!), O. Schultze?), A. von 
Szily?) u. A. schon seit langem in der Hauptsache bekannt gewor- 
den ist, sehr leicht Anomalien resultieren können, und dass diese 
Stelle in besonderem Grade dazu disponiert sein muss. So kann bei 
dem Zurückweichen der Ora serrata nach hinten eine Insel embryo- 
nalen Netzhautgewebes an Ort und Stelle bleiben (Fall Fuchs), und „es 
können oft sehr lange, in die Täler zwischen die Ciliarfortsätze gerichtete 
Zacken der Ora serrata zurückbleiben, die sich allmählich zurückbilden, 
oft aber auch vereinzelt bis in höheres Alter noch sehr lang sich er- 
halten“ (O. Schultze). Auch die Anomalien innerhalb der Retina selbst 
dürften mit dem beschriebenen Entwicklungsmodus zusammenhängen. 
Aus meiner kurzen entwicklungsgeschichtlichen Betrachtung geht auch 
hervor, dass es sich bei diesen Anomalien meist um Spätbildungen 
handeln wird, und ich habe auch in der Tat bei keinem meiner 
jüngeren Föten auch nur eine Andeutung von ihnen finden können. 








1) Chievitz, Die Area und Fovea centralis beim menschlichen Fötus. 
Internat. Monatsschr. f. Anat. u. Physiol. 1887. 

*) Schultze, O., Über die bilaterale Symmetrie des menschlichen Auges 
und die Bedeutung der Ora serrata. Sitzungsber. d. phys.-med. Gesellsch. zu 
Würzburg. Jahrg. 1900. 

3) v. Szily, A., Beiträge zur Kenntnis der Anatomie und Entwicklungs- 
geschichte der hinteren Irisschichten, mit besonderer Berücksichtigung des Musc. 
sphincter pupillae des Menschen. Arch. f. Ophth. Bd. LIII. 1902. 

v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXI. 1. 7 
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Man kann übrigens sagen, dass leichtere Anomalien der Netz- 
haut an der Ora serrata geradezu zur Regel gehören. Wenn man 
eine grössere Anzahl von fötalen und neugeborenen Augen darauf- 
hin untersucht, so findet man hier ungemein häufig leichte Unregel- 
missigkeiten in der Netzhautschichtung, ein Ineinanderfliessen {der 
äusseren und inneren Körnerschicht usw. 

Ein solches Beispiel einer derartigen kleinen Anomalie, die ich bei 
einem achtmonatlichen Fötus gefunden habe, und welche mir einen 
Übergang zu den beschriebenen Netzhautduplikaturen darzustellen 
scheint, ist in Fig. 5 abgebildet. 
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Fig. 5. 


Die Zellen der inneren Körnerschicht sind an einer umschrie- 
benen Stelle bis in die Ganglienzellenschicht vorgedrungen und weichen 
an der Netzhautinnenfläche fächerähnlich auseinander. 

Die Kerne besitzen grösstenteils die eingangs erwähnte länglich 
ovale — stäbchenähnliche — Form. 

Hinsichtlich der Bedeutung der beschriebenen Befunde als even- 
tueller Ausgangspunkte für Gliome wäre noch von Interesse, festzu- 
stellen, ob denn auch die ersten Anfänge dieser Tumoren mit be- 
sonderer Häufigkeit an der Ora serrata zu beobachten sind. Klinisch 
dürfte diese Frage nicht so leicht zu entscheiden sein, da infolge der 
peripheren Lage der Ora serrata eine dort sitzende Neubildung erst 
bei einer gewissen Grösse diagnostiziert werden kann. Einer Prü- 
fung auf anatomischem Wege dürfte aber die bekannte Tatsache hin- 
derlich sein, dass leider die Mehrzahl der gliomatösen Augen erst in 
einem Stadium zur Enucleation gelangt, in welchem über den Aus- 
gangspunkt des Tumors kein sicheres Urteil mehr gewonnen werden 
kann. Es soll aber nicht verschwiegen werden, dass mehrere Gliome 
anatomisch untersucht und beschrieben worden sind, bei welchen die 
ersten Anfänge der Geschwulst zweifellos abseits von der Ora ser- 
rata gelegen haben. 


(Aus der Universitäts-Augenklinik zu Heidelberg. [Direktor: Prof. Th. Leber.)) 


Über experimentelles Glaukom 
mit besonderer Berücksichtigung seiner Wirkung auf 
Netzhaut und Sehnerv. 


Von 
Privatdozent Dr. L. Schreiber und Dr. F. Wengler, 


Assistenten der Klinik. 


Mit Taf. IX, Fig. 3 u. 4, und 2 Figuren im Text. 


— 


A. Einleitung. 


Die experimentelle Glaukomforschung hat sich bisher wesentlich 
darauf beschränkt, die Entstehung der Drucksteigerung aufzuklären, 
und ging dabei von den beiden bekannten Theorien über die Ur- 
sachen des glaukomatösen Prozesses aus, welche die Hypersekretions- 
theorie in dem vermehrten Zufluss und die Retentionstheorie in dem 
verminderten Abfluss der Augenflüssigkeit erblickt. Die Ergebnisse 
dieser Experimente sind bescheidene. Sie konnten wohl über das 
Wesen des Sekundärglaukoms einiges Licht verbreiten, aber zur 
Erkenntnis der Entstehung des primären Glaukoms trugen sie nichts 
bei, was a priori zu erwarten war, da es sich hier um eine Krank- 
heit handelt, die das Tierauge anscheinend ganz verschont. 

Merkwürdigerweise machte die experimentelle Forschung bei der 
Frage nach der Ursache der Drucksteigerung Halt und liess die 
weitere gleich interessante Frage nach der Wirkung des erhöhten 
intraokularen Druckes auf die einzelnen Membranen, speziell 
auf die Netzhaut und den Sehnerven nahezu ganz beiseite. — 
Man berichtete wohl über das ophthalmoskopische Verhalten der Pa- 
pille solcher experimenteller Glaukomaugen, gelegentlich wohl auch 
über anatomische Befunde an denselben, aber eine systematische 
Untersuchung dieses Gegenstandes existierte bisher nicht. 

Es erscheint das um so autffallender, als die Bedeutung der 
Drucksteigerung für das Zustandekommen der Degeneration der Netz- 
haut und des Sehnerven im menschlichen. Glaukomauge durchaus 

(* 
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nicht allgemein anerkannt war. — Es sei daran erinnert, dass Mauth- 
ner!) schon Ende der siebziger Jahre des vorigen Jahrhunderts in 
seinen „Aphorismen zur Glaukomlehre“ die Unabhängigkeit der Seh- 
nervendegeneration von der Druckerhöhung darzutun suchte, indem 
er das Sehnervenleiden auf eine das Glaukom häufig komplizierende 
Chorioiditis zurückführte. — Jäger?) betrachtete die Veränderungen 
des Optikus als eine von gichtischen Gefässwanderkrankungen (Oph- 
thalmia arthritica) herrührende Ernährungsstörung, und in ähnlicher 
Weise leitete Schnabel?) den von ihm so genannten „kavernösen 
Sehnervenschwund“ von Gefässveränderungen im hinteren Bulbusab- 
schnitt, speziell. im Gebiete des Circulus Zinnü her. In neuester Zeit 
schloss sich Elschnig!) auf Grund anatomischer Untersuchungen der 
Anschauung Schnabels an. 

Unsere eigenen Experimente nehmen nun von der oben er- 
wähnten Frage nach der Wirkung des erhöhten intraokularen Drucks 
auf die Netzhaut und den Sehnerven ihren Ausgangspunkt. — Da 
es durch keine einzige der auf der Hypersekretionstheorie basierenden 
Versuchsmethoden gelungen war, längere Zeit Drucksteigerung im 
Auge herbeizuführen, so wurde schon aus diesem Grunde von der- 
artigen Experimenten für den vorliegenden Zweck abgesehen. 

Von den Versuchen, welche durch Verlegung der vorderen Ab- 
flusswege des Augapfels Glaukom erzeugten, erschien uns die neuer- 
dings von Erdmann?) angegebene Methode besonders aussichtsreich. 
Erdmann unterwirft das durch Pravaz- Spritze entnommene Kammer- 
wasser vermittels zweier Stalhlnadeln der Elektrolyse, wobei sich an 
der positiven Elektrode eine feinflockige Eisenmasse ausscheidet. 
Durch Injektion solchen Eisens in die Vorderkammer des Kaninchen- 
auges gelingt es, ohne gleichzeitige schwere Schädigung des Organs, 


1) Mauthner, L., Aphorismen zur Glaukomlehre. Arch. f. Augen- und 
Ohrenheilk. Bd. VII. 1878. 

23) Jäger, Über Glaukom und seine Heilung durch Iridektomie. Zeitschr. 
d. k. k. Gesellsch. d. Ärzte zu Wien. Nr. 50 u. 51. 1858. 

®) Schnabel, Das glaukomatöse Schnervenleiden. Arch. f. Augenheilk. 
Bd. XXIV. 1892. — Die glaukomatöse Schnervenatrophie. Wien. med. Wochenschr. 
Jahrg. 50. Nr. 24 u.25. 1900. — Die Entwicklungsgeschichte der glaukomatösen 
Excavation. Zeitschr. f. Augenheilk. Bd. XIV, 1. 1903. 

*) Elschnig, A., Über physiologische, atrophische und glaukomatöse Exca- 
vation. Ber. über d. XXXIV. Vers. d. Ophth. Gesellsch. in Heidelberg 1907. 
— Die Topographie des Sehnerveneintritts bei einfacher Sehnervenatrophie. 
v. Graefe's Arch. Bd. LXVIII, 1. 1908. 

5) Erdmann, Über experimentelles Glaukom nebst Untersuchungen am 
glaukomatósen Tierauge. v. Graefe's Arch. Bd. LXVI. 
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mit gewisser Regelmässigkeit eine Obliteration der Fontanaschen 
Räume im Kammerwinkel zu erzielen, welche von langdauernder 
und starker Drucksteigerung gefolgt ist. Nach Abklinger er ent- 
zündlichen Erscheinungen, die in der Regel ein bis zwei Wochen 
anhalten, geht das akute Glaukom unter betrüchtlicher Vergrósscrüng 
des Bulbus in das chronische Stadium über. Es entsteht bei Kpnin- 
chen ein Krankheitsbild, welches eine grosse Ähnlichkeit mit. dem 
menschlichen Buphthalmus besitzt. 

Wie Erdmann angibt, tritt bei dieser ae m 
ungefähr 75 Prozent der Fälle am Kaninchenauge dauernde Druck- 
steigerung ein, die er auf eine Verlegung der vorderen Abflusswege 
der Augenflüssigkeit durch Obliteration des Kammerwinkels bezieht. 
Die Obliteration kommt nach den Versuchen dieses Autors durch 
eine proliferierende Entzündung im Filterwerk des Kammerwinkels 
zu stande, verursacht durch in die Maschenräume desselben einge- 
drungenes feinkörniges Eisen. — Das auf diesem Wege sich ent- 
wickelnde Glaukom setzt Erdmann dem infantilen Glaukom des Men- 
schen mit seinen Folgezuständen gleich, indem er von den beiden 
gemeinsamen wichtigsten Symptomen folgende hervorhebt: 

1. Vergrösserung des Augapfels, insbesondere seines vorderen Ab- 
schnitts, mit Dehnung und gleichzeitiger kompensatorischer Gewebs- 
zunahme der äusseren Bulbushülle. 

2. Abflachung der Hornhaut, welche sich in einer Vergrösserung 
der Meridiane, in der Regel mit Überwiegen des vertikalen Meri- 
dians zu erkennen gibt. 

3. Durch Dehnung entstandene Risse der Descemetschen Membran. 

Von den Folgezustinden im hinteren Bulbusabschnitt solch ex- 
perimenteller Glaukomaugen erwähnt Erdmann eine partielle Atrophie 
der Aderhaut und Netzhaut, die fast ausschliesslich zwischen Aqua- 
tor und Ora serrata zu finden war, in der Regel den am stärksten 
gedehnten Abschnitten der Sklera entsprach und von ihm als reine 
Dehnungserscheinung aufgefasst wurde. Ferner beobachtete er in der 
Mehrzahl der Fälle eine typische glaukomatöse Excavation bei gleich- 
zeitiger Verbreiterung des Skleralkanals. Dabei wies das Optikus- 
gewebe einen mehr oder weniger starken Schwund der Nervenfasern 
mit Wucherung der Glia und Verbreiterung der Septen auf. 

Das etwa sind die wesentlichsten Resultate der interessanten 
Versuche Erdmanns, welche in erster Linie die Ausarbeitung einer 
möglichst zuverlässigen Methode zur Erzeugung künstlicher Druck- 
steigerung anstrebten und auch erreichten. 


ed 
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Bevor wir zur Mitteilung der Ergebnisse unserer eigenen Expe- 
rimente ‘ttbergehen, móchten wir einige Bemerkungen über unsere 
Versuchsanordnung vorausschicken, welche sich im grossen und 
ganzen- mit der von Erdmann als beste empfohlenen deckte. 


B. Versuchsanordnung und Technik. 


Als Versuchstiere dienten Kaninchen und Hunde verschiedenen Alters 
und zwar wurden im ganzen 34 Kaninchen und 10 Hunde an einem Auge 
"dei Experimente unterworfen, wobei in der Regel das andere Auge als 


:'; Kontrollauge benutzt wurde. Beide Augen wurden unter besonderer Be- 
"+. riicksichtigung der Verhältnisse an der Papille sorgfältig ophthalmoskopiert, 
"etwaige Abweichungen in der Grösse der physiologischen Excavation, in der 


Farbe der Papille oder im Verhalten der Retinalgefässe auf das genaueste 
notiert. — Nach Applikation eines Tropfens einer 5prozentigen Kokain- 
lösung in den Conjunetivalsack wurde der intraokulare Druck beider Augen 
mit dem von Koster verbesserten Fickschen Tonometer gemessen und 
aus je drei Messungen das Mittel als endgültiges Resultat betrachtet. Bei 
den Hunden konnte die Messung allerdings stets erst in Narkose vorge- 
nommen werden, die in Ätherinhalation nach vorheriger subeutaner Injektion 
einer Morphium-Hyoscinlösung bestand: 


Morphin. hydrochlor. 0,2 

Hyoscin. hydrobrom. 0,02 

Aq. dest. 10,0; davon 3 eem für einen 
Hund mittlerer Grósse. 


Bei Kaninchen wurde'in einigen Fállen versucht, die Narkose zu 
umgehen. Wenn auch bei gentigender Kokainisierung die am Auge vorzu- 
nelımenden Manipulationen ohne Allgemeinnarkose vielfach mühelos gelingen, 
so ist dieselbe nach unserer Ansicht, die sich mit den entsprechenden Er- 
falırungen Erdmanns deckt, doch für den endgültigen Ausgang des Experi- 
ments von Bedeutung. Wird die Narkose nämlich so ausgeführt, dass sie 
den eigentlichen Versuch um einige Stunden überdauert, und lagert man 
nach Beendigung desselben das Tier so auf die Seite, dass das operierte 
Auge nach oben sieht, so erreicht man hiermit einmal eine möglichst gleich- 
mässige Verteilung der Injektionsmasse in der Vorderkammer, welche eine 
gleichmässige Entzündung und Obliteration des Kammerwinkels zur Folge 
hat, und vermeidet ferner ein nachträgliches Abfliessen des injizierten Eisens. 
Als Narcoticum wurde stets eine mit llilfe eines weichen Katheters in den 
Magen eingeführte Chloralhydratlösung (0,8 g pro Kilo Tier) angewendet. 

Nunmehr wird das beiden Augen mittels Pravazscher Spritze ent- 
nommene Kammerwasser in einem sterilen Glasgefäss bei einer Stromstärke 
von 45—50 M.A. 4— 5 Minuten lang der Elektrolyse unterworfen, wobei 
zwei Stahlnadeln als Elektroden dienen. Von der an der positiven Elek- 
trode sich ausscheidenden feinflockigen scliwarzeriinen Masse wird in die 
Vorderkammer des einen Auges soviel injiziert, dass dieselbe bis zu ihrer 
normalen Tiefe aufgefüllt ist. Erdmann wandte eine Stromstärke von 
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30—50 M.A. 2—4 Minuten lang an. Wir erhielten bei der geringen 
Stromstärke und kürzerer Dauer der Elektrolyse häufig Fehlversuche. 


Was die Injektion betrifft, so wäre noch zu erwähnen, dass die Stich- 
kanüle der Pravazschen Spritze kurz abgeschliffen sein muss und nicht, 
wie Erdmann angibt, „möglichst fein“ gewählt werden darf, da dieselbe 
sich nach unserer Erfahrung sonst sehr leicht verstopft und man in solchen 
Fällen das Auge durch die notwendig werdenden Manipulationen mehr 
schädigt, als wenn man eine dickere Kanüle gebraucht hat. Übrigens ist 
die Gefahr, dass die Injektionsmasse durch die dickere Kanüle leichter ab- 
fliesst, nicht sehr gross, wenn man nur den Stichkanal möglichst schräg 
anlegt und nach der Injektion die Kanüle möglichst langsam herauszieht. 
Die Stichkanüle, die zur Entnahme des Kammerwassers benutzt wird, bleibt 
zweckmässig während der Elektrolyse im Auge liegen und wird, um einen 
zweiten Einstich zu vermeiden, gleichzeitig zur Injektion der Eisenmasse 
benutzt. Auf diese Weise fliesst das sich schnell regenerierende Kammer- 
wasser wieder ab, und dementsprechend bleibt der intraokulare Druck 
niedrig, so dass man eine grössere Eisenmenge in das Auge zu bringen 
vermag. Allerdings versäume man nicht, vor der Eiseninjektion die Stich- 
kanüle mit einem Mandrin nochmals auf ihre Durchgängigkeit zu prü- 
fen, da man dieselbe hie und da durch ein kleines Fibringerinnsel ver- 
legt findet. 


Werden mehrere Tiere gleichzeitig injiziert, so kann das Kammerwasser 
derselben gemeinsam der Elektrolyse unterworfen werden, da es, wie auch 
Erdmann angibt, keinen Unterschied macht, ob das Kammerwasser des 
gleichen oder eines andern Tieres angewendet wird. Allerdings gilt unsere 
Beobachtung nur für die gleiche Tierart. Wie artfremdes Kammerwasser 
wirkt, wurde von uns nicht untersucht. 


Trotzdem wir uns streng an die Erdmannsche Vorschrift hielten, ja 
dieselbe sogar vielfach verschärften, indem wir die von ihm angegebene 
oberste Grenze der Stromstärke anwandten und die Elektrolyse längere Zeit 
einwirken liessen, so blieb doch oft genug die gewünschte Drucksteigerung 
aus oder erreichte nur geringe Grade. In solchen Fällen wurde dann die 
Injektion eventuell melirfach wiederholt, sobald das Auge sich vollkommen 
normalisiert hatte, was in der Regel nach 3—4 Wochen geschah.  Mit- 
unter blieben aber auch dann die Versuche negativ, wofür, das sei gleich 
hier betont, das Alter des Tieres unseres Erachtens keine Rolle spielte. 


Die erste Versuchsanordnung Erdmanns, wobei die elektrolytische 
Zerlegung des Kammerwassers durch Einstich einer feinen Stahlnadel als 
positive Elektrode in der Vorderkammer selbst vorgenommen wurde, haben 
wir nicht wiederholt. 


Dagegen wurde bei den 4 ersten Kaninchen durch Stahlnadeln elektro- 
Iytisch zerlegte physiologische Kochsalzlösung anstatt des Kammer- 
wassers in ein Auge injiziert. Obwohl diese Versuche negativ ausfielen, 
möchten wir doch kurz hierüber berichten, zumal ihr Ergebnis in einem 
gewissen Widerspruch zu den bezüglichen Angaben Erdmanns steht. 
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C. Eigene Experimente. 
I. Versuche am Kaninchenauge. 
a. Injektion von elektrolytisch in physiologischer Koch- 
salzlösung abgeschiedenem Eisen in die Vorderkammer. 


Sämtliche Versuche wurden in der oben besprochenen Weise 
ausgeführt, nur dass anstatt des Kammerwassers physiologische Koch- 
salzlösung, die mit einer Stromstärke von 50 M. A. 5 Minuten lang 
durch Stahlnadeln elektrolytisch zerlegt war, nach vorheriger Punktion 
in die Vorderkammer des einen Auges injiziert wurde. Das ab- 
geschiedene Eisen bildete eine flockige Masse von gelblichbrauner bis 
dunkelrostbrauner Farbe. Die Punktion wurde dabei, um absolute 
Vergleichswerte zu haben, stets an beiden Augen vorgenommen und 
bei Wiederholung der Injektion auch am Kontrollauge wiederholt. 


Versuch I. Kleines Kaninchen, ungefähr 3 Mon. alt. Injektion in 
das rechte Auge. Versuchsdauer 22 Tage. Trotzdem nach der ersten In- 
jektion reichlich Eisenmasse zurückgeblieben war, gingen die anfänglich 
starken Reizerscheinungen rasch zurück und schon am 4. Tage war das 
Auge nahezu reizlos, so dass die Injektion nach 8 Tagen wiederholt werden 
konnte. Am 22. Tage erschien das Kaninchen infolge interkurrenter Krankheit 
moribund, weshalb die Beobachtung abgeschlossen wurde. Das rechte Auge 
war reizlos, nicht vergrössert und von normalem Druck. Die Cornea war 
in der unteren Hälfte getrübt. Die Vorderkammer hatte normale Tiefe und 
enthielt ziemlich viel Eisen. Die Pupille zeigte mehrere hintere Synechien. 
Das ophthalmoskopische Bild erschien normal. 

Das Tier wurde durch Chloroform getötet. Die Bulbi, die sich auch 
nach der Enucleation als gleich gross erwiesen, wurden in modifizierter 
Zenkerlósung [Sublimat 3,0. Kal. bichrom. 2,5. Natr. sulfur. 1,0. Aq. 
dest. 100,0. Zusatz von Acid. acet. glac. 3,0. Formalin (409/|,)) 0,5| 
lebenswarm fixiert. Die Optici wurden nach der Marchischen Methode 
behandelt. 

Die mikroskopische Untersuchung der Bulbi und Optici ergab absolut 
normale Verhältnisse. 


Versuch II. Kleines Kaninchen, ungefähr 2 Mon. alt. Injektion in 
das rechte Auge. Versuchsdauer 52 Tage. Trotz dreier Injektionen 
(II. Injektion nach 8 Tagen, III. Injektion nach 3 Wochen) füllt der Ver- 
such vollkommen negativ aus. 


Versuch III. Mittelgrosses Kaninchen, ungefähr 4—5 Mon. alt. Ver- 
suchsdauer 52 Tage. Der Versuch verlief vollkommen wie Versuch II. 
Die drei Injektionen wurden an den gleichen Tagen wie bei Kaninchen II 
vorgenommen. | 

Als bei Kaninchen II und III naeh 52 Tagen eine IV. Injektion mit 
elektrolytisch zerlegem Kammerwasser (anstatt physiologischer Kochsalz- 
lösung) gemacht wurde, trat etwa nach 8 Tagen unter Drucksteigerung eine 
nicht unbeträchtliche Vergrösserung der operierten Bulbi auf. 
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Versuch IV. Mittelgrosses Kaninchen, ungefähr 5—6 Mon. alt. 
Versuchsdauer 28 Tage. Einmalige Injektion. Trotzdem die Eisenmasse 
die ganze Vorderkammer erfüllte und die Pupille vollkommen verdeckte, 
normalisierte sich das Auge unter langsamer Resorption eines grossen Teils 
des Eisens vollständig. 

Nach 28 Tagen wurde eine II. Injektion mit elektrolytisch zerlegtem 
Kammerwasser (anstatt physiologischer VaCZ-Lósung) vorgenommen, nach 
58 und nach 78 Tagen wurde eine III. und IV. Injektion in gleicher 
Weise am gleichen Auge ausgeführt. Das Kaninchen, das an interkurrenter 
Krankheit einging, wurde im ganzen 6 Monate lang nach der I. Injektion be- 
obachtet. Abgesehen von geringer Hornhauttrübung, einzelnen hinteren 
Synechien und geringer Eisenablagerung in der Vorderkammer blieb das 
Auge normal. 


Demnach fielen unsere sümtlichen Injektionsversuche mit Eisen- 
masse, die auf elektrolytischem Wege in phys. Kochsalzlósung 
gewonnen waren, negativ aus. Die anfünglich starke Entzündung im 
vorderen Bulbusabschnitt bildete sich rasch zurück und das Injektions- 
material resorbierte sich allmáhlich bis auf geringe Reste. Dieses Er- 
gebnis kam uns um so überraschender, als Erdmann bei Anwen- 
dung von Kochsalzlösung für die Elektrolyse stärkere Reizerschei- 
nungen als bei solcher von Kammerwasser erhalten hat. Erdmann 
berichtet hierüber folgendes (S. 50 Anmerk.): „Natürlich kann man 
an Stelle des Kammerwassers auch physiolog. Kochsalzlösung als 
Elektrolyten verwenden und die eisenhaltige Flüssigkeit direkt oder 
nach vorheriger Punktion in die vordere Kammer injizieren. Ich habe 
eine Anzahl Augen auch auf diese Weise mit Erfolg behandelt, je- 
doch zugleich die Wahrnehmung gemacht, dass das Kammerwasser 
als Elektrolyt zweckmässiger ist, insofern die Reizerscheinungen bei 
seiner Verwendung scheinbar geringere waren.“ 

Das entgegengesetzte Resultat unserer Experimente vermögen 
wir nicht aufzuklären. Jedenfalls aber zeigen dieselben, dass von 
einer stärkeren Wirkung der physiol. Kochsalzlösung gegenüber 
dem Kammerwasser nicht die Rede sein kann. 


b. Injektion von elektrolytisch in Kammerwasser abgeschie- 
denem Eisen in die Vorderkammer. 
Klinische Beobachtungen. 

Die Versuche wurden an 30 Kaninchen ausgeführt. Rechnet 
man hinzu, dass an 3 Kaninchen, bei denen ursprünglich physiolog. 
NaCl-Lésung als Elektrolyt diente, noch nachträglich Kammerwasser 
als Elektrolyt gewählt wurde, so beträgt die Gesamtzahl derartiger 
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Experimente — 33. Von diesen 33 Tieren scheiden 2 aus, die schon 
nach 2 Tagen infolge Rattenbisses eingingen, und von den. bleibenden 
31 Kaninchen scheiden wiederum 11 aus, die trotz mehrmaliger In- 
jektionen negativ ausfielen. Demnach erhielten wir in 64,5 °), der 
Fälle ein positives Resultat und können den folgenden Betrachtungen 
20 positive Beobachtungen zugrunde legen, Mit Rücksicht auf die 
treffliche und erschöpfende Darstellung dieses Gegenstandes durch 
Erdmann möchten wir über unsere Befunde möglichst zusammen- 
fassend berichten und Versuchsprotokolle nur dann wiedergeben, 
wenn das Versuchsergebnis ein von dem gewöhnlichen Verhalten ab- 
weichendes war. Dagegen sollen die Vorgänge an der Netzhaut und 
am Sehnerv, die in der Erdmannschen Arbeit nur summarisch be- 
handelt sind, eine ausführlichere Darstellung erfahren. Für deren 
Verständnis wird sich allerdings die Wiedergabe von Einzelheiten 
aus den Versuchsprotokollen nicht immer umgehen lassen, doch werden 
wir uns bemühen, die betreffenden Verhältnisse an wenigen typischen 
Beispielen darzulegen. 

Was den klinischen Verlauf betrifft, so decken sich unsere Beob- 
achtungen im grossen und ganzen mit den Erdmannschen Be- 
funden. — Schon wenige Stunden nach dem Experiment tritt eine 
ziemlich starke Chemosis und Injektion der gesamten Conjunctiva ein. 
Die Hornhaut zeigt eine gleichmässige zarte Trübung. Iris und Pu- 
pille sind ganz mit dunkelgrüner Eisenmasse bedeckt, so dass man 
die tieferen Teile nicht übersehen kann. In den ersten 24—48 Stunden 
nehmen diese Veränderungen zu, insbesondere tritt eine dichte Horn- 
hauttrübung von ausgesprochen parenchymatösem Charakter auf. 
Die ursprünglich dunkelgrüne Eisenmasse nimmt durch Oxydation 
eine hellbraungelbe Farbe an und setzt sich mit horizontalem Niveau 
unten im Kanımerwinkel ab. Meist aber bleibt auch im oberen Ab- 
schnitt der Iris und in der Pupille das Eisen in dünner Schicht 
liegen, so dass es nur selten gelingt, in diesem Stadium eine Augen- 
spiegeluntersuchung vorzunehmen. In den Fällen, wo man einen Ein- 
blick erhält, findet man an der Papille und an der Netzhaut absolut 
normale Verhältnisse. — Es sei übrigens ausdrücklich bemerkt, dass 
die im Kammerwasser bei der Elektrolyse sich abscheidende Eisen- 
masse von der in physiologischer Kochsalzlösung elektrolytisch ge- 
wonnenen verschieden ist; während erstere, wie erwähnt, eine dunkel- 
grüne Farbe besitzt und erst nach etwa 24 Stunden durch Oxydation 
in der Vorderkammer ein gelbliches Aussehen erhält, erscheint letz- 
tere von vornherein von gelblichbrauner bis dunkelrostbrauner Farbe. 
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Die erste Messung des intraokularen Drucks wurde stets 24 
Stunden nach der Eiseninjektion vorgenommen. In allen Fällen, die 
überhaupt schon nach einmaliger Injektion positiv verliefen, wurde 
auch nach dieser kurzen Zeit schon ein Überdruck von 4—16 mm 
Hg, bei einem Kaninchen jedoch ein solcher von 50 mm Hg kon- 
statiert, d. h. während bei diesem Tiere vor dem Experiment der 
intraokulare Druck 26 mm Hg betrug, war derselbe schon nach 24 
Stunden auf 76 mm Hg angestiegen. 

Von der Höhe der Drucksteigerung hängt die Intensität und 
Dauer der entzündlichen Erscheinungen wesentlich ab. Die Chemosis 
bildet sich jedoch in allen Fällen vom zweiten bis dritten Tage ab 
zurück, was dafür spricht, dass dieselbe nicht von Tensionserhöhung, 
sondern vom langen Luxieren des Bulbus während der Operation, 
vom Erfassen der Conjunctiva mit der gezähnten Pincette, vom Ab- 
fliessen eines Teils der Injektionsmasse oder vom Absickern des 
Kammerwassers unter die Conjunctiva bei conjunctivalem Einstich 
und von ähnlichen Faktoren herrührt. Mit dem Abklingen der Che- 
mosis tritt die Cilarinjektion immer deutlicher in Erscheinung, 
deren Stärke der Drucksteigerung meist proportional ist. In gleichem 
Schritte mit der Drucksteigerung gehen auch die Veränderungen an 
der Hornhaut vor sich. Wo der Druck frühzeitig eine beträchtliche 
Höhe erreicht, erscheint die Hornhaut schon nach 48 Stunden stark 
grauweisslich getrübt, wie gequollen und von gestichelter Oberfläche. 
Mitunter bleibt ein kleiner Bezirk der Hornhaut von der Trübung 
mehr oder minder verschont und man sieht dann die Iris stark hy- 
perämisch und die Pupille übermittelweit und zwar meist nach oben 
erweitert, da nach unten die anliegende Eisenmasse eine Erweiterung 
anscheinend verhindert. | | 

Dieser akut entzündliche Prozess, der in vielem an das Glau- 
koma inflammat. acut. des Menschen erinnert, pflegt nicht lünger 
als etwa 10 Tage anzuhalten. Aber schon in diesem Stadium macht 
sich ein kardinaler Unterschied gegenüber dem akuten Glaukom des 
Menschen bemerkbar: eine deutliche Vertiefung der Vorderkammer 
bei gleichzeitiger Ektasie der Hornhaut und Vergrösserung des ganzen 
Bulbus. Diese Vergrösserung kann, soweit sie den vorderen Bulbusab- 
schnitt betrifft, schon drei Tage nach der Operation deutlich in Er- 
scheinung treten, wührend man erst nach der Enucleation des Auges 
erkennt, dass der hintere Bulbusabschnitt an derselben mindestens 
gleichen, meist aber den grósseren Anteil hat. Wenn Erdmann an- 
gibt, dass der vordere Bulbusabschnitt an der Vergrósserung des 


108 L. Schreiber und F. Wengler 


Augapfels vorwiegend beteiligt sei, so bezieht sich das wohl nur auf 
die klinische Beobachtung; denn aus Taf. VIII seiner Arbeit, welche 
mikroskopische Durchschnitte sowohl des experimentellen Glaukom- 
auges als des Kontrollauges darstellt, geht deutlich hervor, dass der 
Glaskórperraum mindestens in gleichem Masse vergrössert ist. — 8 
bis 14 Tage nach der Eiseninjektion hat der Bulbus seine stärkste 
Vergrösserung erreicht. Eine weitere Vergrösserung wurde auch in 
solchen Fällen nicht beobachtet, wo der intraokulare Druck nach- 
träglich noch beträchtlich angestiegen war. Dagegen trat nach etwa 
2 Wochen hier und da eine Rückbildung des Bulbus fast bis zu nor- 
maler Grösse ein, selbst wenn die Drucksteigerung fortbestanden hatte. 
Die stärkste Ektasie der Bulbuswand findet sich hinter der Iris- 
wurzel, indem es fast stets zur Ausbildung eines Intercalarstaphy- 
loms kommt. 

Was die Drucksteigerung anlangt, so zeigt dieselbe zuweilen 
höchst auffällige Schwankungen, ohne dass es im einzelnen immer 
möglich wäre, die Ursache derselben aufzudecken. So beobach- 
teten wir bei einem Kaninchen, dessen normaler Augendruck mit 
26 mm Hg bestimmt wurde und bei dem der Druck 24 Stunden 
nach der Injektion 38 mm Ag und 4 Tage später 42 mm Hg be- 
trug, am 6. Tage ein plötzliches Sinken auf 28 mm Hg und hierauf 
einen allmählichen Anstieg bis zu 60 mm Hg am 45. Tage nach der 
Operation. 

An einzelnen Tieren wurde der Einfluss des Atropins auf das 
experimentelle Glaukomauge geprüft. Entgegen den Beobachtungen 
Erdmanns fanden wir in keinem einzigen Falle eine Zunahme des 
schon vorher erhöhten intraokularen Druckes, selbst wenn das Atro- 
pin in 1°, Lösung durch mehrere Tage zweistündlich in den Con- 
junctivalsack gebracht wurde. Dieselbe blieb auch an solchen Augen 
aus, wo die Pupille sich auf Atropin gut erweiterte. Ebensowenig 
konnte eine druckvermindernde Wirkung des Eserins an den Glau- 
komaugen nachgewiesen werden. Diese Versuche beziehen sich so- 
wohl auf Bulbi mit mässigem (etwa 10 mm Hg) als auch auf solche 
mit starkem (30—35 mm Hy) Uberdruck, auf Bulbi im akut ent- 
zündlichen wie im chronischen Stadium des Glaukoms. 

Die parenchymatöse Hornhauttrübung beginnt sich meist schnell 
zurückzubilden, indem schon an vierten Tage in der ganzen Circum- 
ferenz vom Randschlingennetz aus eine Neubildung von ausserordent- 
lich dicht gestellten feinen radiüren Blutgefüssen einsetzt. Am 5.—8. 
Tage etwa ist die Vaskularisation häufig schon soweit gediehen, 
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dass die Hornhaut von einem 1—2 mm breiten tiefroten Saum um- 
geben erscheint, Die Vaskularisation überschreitet oft den Pupillen- 
rand, wird aber nach der Mitte zu erheblich lichter. Nach 2—3 
Wochen bildet sich dieselbe unter stándiger Aufhellung der Horn- 
haut zurück, so dass man in diesem Stadium die Augenspiegelunter- 
suchung vornehmen kann, wenn nicht — was allerdings häufig ge- 
schieht — die Pupille durch Eisenmasse oder durch fibrinöses Exsu- 
dat verlegt ist. Eine vollständige Aufhellung der Hornhauttrübung 
findet niemals statt; meist bleiben ausgedehntere und mehr oder 
minder dichte Flecke zurück. 

Die Vertiefung der Vorderkammer beginnt hier und da schon 
nach 24 Stunden und bleibt auch im chronischen Spätstadium be- 
stehen. 

Die Pupille zeigt fast immer ausgiebige Verwachsungen mit der 
Linsenkapsel, besonders an ihrem unteren Rande entsprechend den im 
unteren Kammerwinkel sich absetzenden Eisenmassen. ‘Die Licht- 
reaktion derselben, welche bekanntlich schon beim gesunden Kanin- 
chenauge träge und wenig ausgiebig ist, wird vermisst, selbst wenn 
die Pupille sich auf Atropin gut erweiterte, also wenigstens zum grossen 
Teil frei von Verwachsungen war. Doch darf nicht unerwähnt bleiben, 
dass die Beobachtung der Pupille wegen der zurückbleibenden Horn- 
hauttrübungen meist recht unsicher ist. 

Die Linse bleibt normal. Nur bei einem Tiere bildete sich etwa 
3 Monate nach der Eiseninjektion eine totale Katarakt aus. 

Wegen des Zustandes der Hornhaut und der Pupille war die 
ophthalmoskopische Untersuchung in einzelnen Fällen nicht möglich, 
in andern erhielt man nur einen roten Reflex aus dem Augenhinter- 
grunde. Wo die Papille und der übrige Augengrund deutlich genug 
zu sehen war, wurden auffällige Veränderungen, insbesondere die 
Ausbildung einer glaukomatösen Excavation oder Abblassung der 
Papille nicht beobachtet, selbst wenn der intraokulare Druck durch 
mehrere Monate beträchtlich erhöht war. Hingegen konnte bei einem 
Kaninchen eine stärkere Atrophie der Markstrahlung festgestellt 
werden. Übrigens ist die ophthalmoskopische Beurteilung der Papille 
und Markflügel, wenn es sich nicht gerade um sehr weit vorge- 
schrittene Veränderungen handelt, wegen der Hornhauttrübungen und 
der oft vorhandenen Auflagerungen auf der vorderen Linsenkapsel 
meist recht schwierig. Zuweilen glaubte man bestimmt, eine Atrophie 
der Markstrahlung oder einen Übergang der physiologischen Exca- 
vation in die glaukomatöse vor sich zu haben, da überzeugte man 
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sich nach weiterer Aufhellung der Medientrübungen, dass ein sinn- 
fälliger Unterschied gegenüber dem Kontrollauge nicht vorliegt. 

Demnach waren die Augenhintergrundsveränderungen in unsern 
Versuchen auffallenderweise erheblich geringer, als sie Erdmann an 
seinen Tieren gefunden hat, trotzdem wir gleich hohe Drucksteige- 
rung erhielten und die Beobachtung lange genug fortsetzten. Erd- 
mann sah bereits nach 3—4 Wochen die Papille im Vergleich zu 
der des gesunden Auges graurötlich verfärbt und auffallend rund, 
die Retinalgefässe eng, die physiologische Excavation in einzelnen 
Fällen bereits deutlich vertieft und ausgesprochen randständig. Im 
Laufe der nächsten Wochen nahm die Excavation, wie er berichtet, 
in der Regel an Tiefe zu. Die Farbe der fast kreisrunden grossen 
Papille ging in ein schmutziges Gelbrot über. Die Zentralgefässe 
waren äusserst verengt, die Markflügel atrophisch bis zu völligem 
Schwunde. 

Die Differenz dieser Befunde ist schwer erklärbar. Die Höhe 
der Drucksteigerung spielt hierbei anscheinend keine Rolle, da wir 
gleich hohe Grade derselben erzielten wie Erdmann. Übrigens gibt 
der Autor selbst hierüber folgendes an: ,S. 64. Die Vertiefung, 
welche meist einen hohen Grad erreichte, stand nicht immer im 
Verhältnis zur Höhe und Dauer der Drucksteigerung des betreffenden 
Auges. So wurden in einigen sehr grossen Augen mit einer seit 
6—9 Monaten dauernd beträchtlich erhöhten Tension eine nur mässig 
vertiefte Excavation, dagegen in andern ebenfalls stark vergrösserten 
Augen schon nach einer 1!,—2 Monate bestehenden Drucksteige- 
rung eine ungewöhnlich tiefe glaukomatöse Excavation angetroffen.“ 
Danach kommt der Höhe der Drucksteigerung, aber auch der gleich- 
zeitigen Vergrösserung des Bulbus keine entscheidende Bedeutung 
zu. — Ein ophthalmoskopischer Beobachtungsfehler ist für unsere 
Fälle auszuschliessen, da dieselben sämtlich durch eine sorgfältige 
mikroskopische Untersuchung kontrolliert wurden. Inwieweit diese 
Kontrolle in den Experimenten Erdmanns stattgefunden hat, geht 
aus seiner Arbeit nicht deutlich hervor. Jedenfalls scheint das Ver- 
halten der Netzhaut und des Sehnerven nicht durchgehends ana- 
tomisch kontrolliert zu sein, wie man folgender Bemerkung des Au- 
tors entnehmen kann (S. 65): „Die Veränderungen der Netzhaut und 
des Optikus beim experimentellen Glaukom, welche ich nur kurz 
habe skizzieren können, sollen an der Hand eines grösseren, gleich- 
mässig fixierten Materials, welches sich auf die verschiedensten Sta- 
dien des Glaukoms erstreckt, ausführlich bearbeitet werden.“ — 
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Ohne allen Zweifel hat Erdmann vereinzelt eine totale Atrophie 
der Markflügel und eine ausserordentlich tiefe und randständige Ex- 
cavation der Papille erhalten. Er hat ein solches Kaninchen auf der 
33. Versammlung der ophthalmologischen Gesellschaft zu Heidelberg 
demonstriert, und der Eine von uns (Schreiber) konnte sich durch 
die Augenspiegeluntersuchung von diesem Befunde persönlich über- 
zeugen. Aber vielleicht war Erdmann gerade deshalb geneigt, eine 
beginnende glaukomatöse Degeneration des Optikus auch für solche 
Fälle ophtbalmoskopisch anzunehmen, wo eine eingehende mikro- 
skopische Untersuchung mit den entsprechenden Methoden gezeigt 
hätte, dass nachweisbare anatomische Veränderungen nicht vorliegen. 
— Hierauf müssen wir an späterer Stelle noch einmal zurück- 
kommen. 

Als Ergänzung des klinischen ‚Verlaufs der Eiseninjektion in 
die vordere Augenkammer sei noch bemerkt, dass bei einem Ka- 
ninchen eine Frühperforation an der Sklerocornealgrenze aufgetreten 
war, wie sie zuerst von Leber!) nach Injektion von sterilisierten 
Staphylocokkenkulturen beschrieben und auf seine Veranlassung von 
Tückermann?) und Salzer?) durch Injektion von Tusche, Indigo 
und andern chemischen Substanzen erzeugt wurden. Es handelte 
sich in diesem Falle um ein mittelgrosses Kaninchen, bei dem die 
Injektion von elektrolytisch gewonnenem Eisen in die Vorderkammer 
ohne Stórung verlaufen war. Trotzdem sank der Augendruck, der 
vor dem Experiment mit 26 mm Hg bestimmt wurde, 24 Stunden 
später auf 16 mm Hg. Nach 2 Tagen betrug derselbe 28 mm, nach 
3 Tagen 32 mm Hg. Am 4. Tage wurde temporal an der Sklero- 
cornealgrenze in Hóhe des horizontalen Meridians eine grosse Per- 
foration mit prolabierter Ins festgestellt; der Druck war nicht mess- 
bar; jedenfalls fühlte sich der Bulbus breiweich an. Tags darauf 
hatte sich die Perforation geschlossen, die Tension betrug 16 mm 
Hg. Im Laufe der náchsten 2 Wochen erreichte dieselbe eine maxi- 
male Hóhe von 56 mm Hg. Da das Tier 196 Tage in Beobachtung 
geblieben war, konnte nachtrüglich über Ursache und Entstehung der 
Perforation nichts mehr ermittelt werden. 


!) Leber, Th., Die Entstehung der Entzündung. Leipzig 1891. 

2) Tückermann, Über die Vorgänge bei der Resorption in die vor- 
dere Kammer injizierter körniger Farbstoffe. v. Graefe's Arch. f. Ophth. 
Bd. XXXVIII, 3. 

3) Salzer, Experim. Untersuchungen über die Spontanperforationen an 
der Sklerocornealgrenze. v, Graefe's Arch. f. Ophth. Dd. XLII, 2. 
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Mikroskopische Befunde. 


Zur mikroskopischen Untersuchung gelangten die verschiedensten 
Stadien des experimentellen Glaukoms vom 3. Tage ab bis zum 
196. Tage nach der Eiseninjektion. Die Tiere wurden in tiefer Chloro- 
formnarkose durch Nackenschlag!) getötet und die Bulbi lebenswarm 
in die Fixierflüssigkeit verbracht. Zur Fixierung diente entweder die 
modifizierte Zenker- Lösung oder das von Marchi angegebene Chrom- 
Osmiumgemisch. Der Optikus wurde vom Bulbus getrennt untersucht 
und zwar in den Frühstadien, d. h. in den ersten 30 Tagen nach 
der Marchi-Methode. Von da ab bis zum 75. Tage wurde neben 
der Marchi-Methode stets die Markscheidenfärbung nach Weigert 
ausgeführt und in den späteren Stadien fand diese allein Anwendung. 
Wie der eine von uns (L. Schreiber) gezeigt hat, ist für die mitt- 
leren Stadien eine Kontrolle der Marchi-Methode durch die Wei- 
gertsche Markscheidenfärbung unbedingt erforderlich. Wenn näm- 
lich eine Degeneration der Nervenfasern eingetreten ist, so findet in 
diesen Stadien schon eine lebhafte Resorption des zerfallenen Markes 
statt. Da aber die Marchi-Methode bekanntlich auf einer elektiven 
Färbung der Myelintröpfchen durch Osmium beruht, so entgeht die 
Nervenfaserdegeneration da, wo das Mark bereits resorbiert ist, dem 
mikroskopischen Nachweis. Dies ist der Grund, weshalb beispiels- 
weise nach Sehnervendurchschneidung im Marchi-Präparat ein 15 
Tage altes Versuchsstadium eine stärkere Degeneration i. e. stärkere 
Schwärzung durch Osmium darbietet, als ein solches von 40 Tagen, 
obwohl tatsächlich der Zerfall der Nervenfasern in letzterem erheblich 
weiter vorgeschritten ist. In solchen Fällen ist die ergänzende Unter- 
suchung von Markscheidenpräparaten nach der Weigertschen Me- 
thode erforderlich, welche umgekehrt den Ausfall von Nervenfasern 
sichtbar macht. 

Die Färbung der mikroskopischen Bulbusschnitte geschah, so- 
weit dieselben in Zenker- Lösung fixiert waren, nach der von Weigert 





1) Früher hatte man angenommen, dass die Art der Tötung des Tieres auf 
die Struktur der Netzhaut von erheblichem Einfluss sei und dass z. B. durch 
Chloroform oder Nackenschlag oder durch Verblutung an sich in den Ganglien- 
zellen Veränderungen im Sinne einer Chromatolyse erzeugt werden können. 
Wie der eine von uns (Schreiber) durch eingehende Experimente festgestellt 
hat, ist diese Annahme entschieden irrig. Mit den gegenwärtigen mikroskopischen 
Methoden ist es nicht möglich, eine Wirkung der Tötungsart auf die Struktur 
der Netzhaut festzustellen. L. Schreiber, Über Degeneration der Netzhaut 
und des Sehnerven. v. Graefe’s Arch. Bd. LXIV, 2. S. 15. 
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modifizierten van Gieson-Methode, welche nach meinen Unter- 
suchungen (Schreiber) für die Darstellung der Netzhaut, speziell 
der Ganglienzellen die bei weitem einfachste und zuverlässigste ist. 
Bezüglich der Einzelheiten darf ich auf meine ausführliche Arbeit 
verweisen. 


Die anatomische Untersuchung bestätigte zunächst die klinisch 
nachgewiesene Vergrösserung des Augapfels, welche sehr beträcht- 
liche Grade erreichen kann. Die beigefügte Skizze gibt die genauen’ 
Grössenverhältnisse der beiden Augen eines Kaninchens wieder, wel- 
ches 61 Tage nach der Eiseninjektion des linken Auges getötet 
wurde. Die beiden Durchschnitte sind durch die Mitte der Papille 
und Pupille geführt und entsprechen 
möglichst symmetrischen ‚Stellen. 
Aus der Skizze geht ohne weite- 
res hervor, dass die Vergrösserung 
nicht, wie Erdmann es angibt, in 
besonders hohem Grade den vor- Rechtes Auge: Linkes Auge: 
deren Bulbusabschnitt betrifft, son- normal. En Glaukom. 
dern dass der Glaskórperraum da- iu 
ran mindestens den gleichen Anteil hat. Dieses Verhalten fanden 
wir in allen Füllen an den operierten Augen, soweit an ihnen über- 
haupt eine Vergrósserung des Bulbus infolge der pathologischen Druck- 
steigerung nachweisbar war, — Genaue mikrometrische Messungen 
ergaben, dass die Vergrósserung des Bulbus eine nicht unbetrücht- 
liche Verdünnung der Augenhiute herbeifiihrt, Dieselben werden 
demnach durch die Tensionserhöhung gedehnt, ohne dass in ihnen 
eine entsprechende kompensatorische Gewebsneubildung eintritt. Eine 
planmässige Dickenmessung der Augenmembranen in den verschie- 
denen Abschnitten, insbesondere eine Messung der Sklera, wie sie 
W. Reis!) am angeborenen Hydrophthalmus des Menschen und 
Erdmann?) an seinen experimentellen Glaukomaugen von Kanin- 
chen vorgenommen hat, wurde von uns allerdings nicht ausgeführt, 
da eine derartige Feststellung dem eigentlichen Zwecke unserer Ver- 
suche fernlag. 

Was die injizierte Eisenmasse anlangt, so wurde dieselbe bei 
einem Kaninchen, das 50 Stunden nach der Operation getötet wurde, 





1) Reis, Wilh., Untersuchungen zur pathologischen Anatomie und zur 
Pathogenese des angeborenen Hydrophthalmus. v.Graefe’s Arch. Bd. LX. 1905. 
%) Erdmann, loc. cit. 
v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie, LXXI. 1. 8 
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dicht gedrängt cirkulär im Kammerwinkel angetroffen und sie in- 
filtrierte allenthalben das Maschenwerk des Ligament. pectinatum. 
Der Irisvorderfläche lag dieselbe in lockeren Häufchen auf, verdich- 
tete sich wieder ringsum am Pupillarrande und verbreitete sich in 
dünner Schicht durch das ganze Pupillargebiet. Die Iris selbst war 
frei von Eisen; dagegen enthielt das Corpus ciliare einzelne grössere 
Haufen, und auch in die hintere Kammer war dasselbe — wahr- 
scheinlich als direkte Wirkung der Injektion — gedrungen. — Das 
Eisen erscheint ausserordentlich feinkörnig, von hellgelber Farbe. Der 
grösste Teil desselben war bereits von leukocytüren Wanderzellen 
aufgenommen und war in denselben so dicht gelagert, dass der 
Zellenkern selbst am gefärbten Präparat meist nur mit Mühe nach- 
zuweisen ist. Hier und da waren die feinen Körnchen zu gröberen 
zusammengesintert und verliehen dann der Zelle ein maulbeerartiges 
Aussehen, vereinzelt beobachtete man grössere homogene intracellu- 
lire Schollen. Ganz frei war das Eisen nirgends zu sehen; wo es 
nicht in Zellen lag, wurde es von einem feinfädigen Fibrinnetz 
umhiillt. 

In einer Beobachtung von acht Tagen, wo der Bulbus bereits 
beträchtliche Vergrösserung zeigte, war die Lagerung des Eisens 
die gleiche; nur wurde in der hinteren Kammer solches nicht an- 
getroffen. Die Menge des Eisens hatte erheblich abgenommen; das- 
selbe war überall von Zellen eingeschlossen, lag aber in ihnen locke- 
rer, so dass der Zellkern immer deutlich hervortrat. — Noch spär- 
licher war die Eisenmenge in zwei Versuchen von 13 Tagen mit 
gleichfalls ektatischem Bulbus. Hier lag dieselbe fast ausschliesslich 
im Maschenwerk der Kammerbucht. — Demnach verschwindet das 
Eisen allmählich aus dem vorderen Bulbusabschnitt, aber auch in 
späten Stadien wird es niemals ganz vermisst und konnte, in Pha- 
gocyten eingeschlossen, auch 196 Tage nach der Operation noch 
nachgewisen werden. 

Während der hintere Bulbusabschnitt in der Regel frei von 
Eisen gefunden wurde, zeigte ein Kaninchenauge 145 Tage nach der In- 
jektion ein gänzlich abweichendes Verhalten. Die Injektion verlief 
hier ohne Störung. Nach 8 Tagen hatte der intraokulare Druck 
unter deutlicher Vergrösserung des Bulbus 46mm //g erreicht 
und hielt sich im grossen und ganzen auf dieser Höhe, um in den 
letzten drei Wochen vor der Tötung bis auf 52 mm J/g anzu- 
steigen. Da die Hornhaut wieder klar geworden war, konnte etwa 
4 Wochen nach der Injektion die ophthalmoskopische Untersuchung 
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vorgenommen werden. Dieselbe ergab normale Verhältnisse. — Die 
mikroskopische Untersuchung zeigte zunächst, dass alles Eisen wieder 
von phagocytären Zellen aufgenommen war. Haufen solcher eisen- 
haltigen Zellen werden jedoch nicht nur in dem Lig. pectin. und im 
Corpus ciliare angetroffen, sondern auffallenderweise waren die- 
selben in recht beträchtlicher Zahl auch in der Chorioidea und zwar 
in den üussersten Schichten derselben, in der Suprachorioidea, zu fin- 
den. Hier lagen diese Zellen dicht gedrängt in regelmässigen langen 
Zügen, bis zur Papille hin zu verfolgen, nach dem hinteren Pol zu an 
Menge abnehmend. Ihre Anordnung war eine so regelmässige, dass 
sie bei flüchtiger Betrachtung für normales Chorioidealpigment hätten 
angesehen werden können. Um jedoch den Befund ganz sicherzu- 
stellen, wurden mehrere Schnitte nach Alfieris Methode depigmen- 
tiert, d. h. es wurde alles Pigment im Bulbus zerstört bis auf das 
siderotische. Solche Schnitte zeigten nun das Eisen in gleicher Menge 
wie andere, an denen die Berliner Blau-Reaktion angestellt worden 
war. Aber auch die Gegenprobe wurde nicht unterlassen: Zertörung 
des Eisenpigments durch konzentrierte Salzsäure, wobei das me- 
lanotische Pigment der Augeninembranen intakt blieb. — Übrigens 
enthielt nur die Suprachorioidea der einen Seite soviel Eisen, wäh- 
rend auf der andern nur an 3—4 Stellen Eisen in kleinen Zellen- 
häufchen zu sehen war. 

Einen ganz ähnlichen Befund erhielt in einzelnen Fällen Asayama!) 
nach Injektionen von japanischer Tusche in die Vorderkammer und in 
den Glaskörper des Kaninchenauges. In Übereinstimmung mit Asa- 
yama nehmen wir an, dass das Injektionsmaterial nicht etwa durch 
Flüssigkeitsstrómung oder durch Wanderzellen in die Suprachorioidea 
verschleppt wurde, sondern infolge unbeabsichtigter Gewebszerreissungen 
während der Operation primär dorthin gelangt ist. 

Es bedarf wohl keiner besonderen Erwähnung, dass das Frei- 
bleiben der Iris in einer grossen Zahl unserer Versuche nicht etwa 
gegen die Experimente Asayamas ins Feld geführt werden kann, 
welche die resorbierende Eigenschaft der vorderen Irisflüche sicher- 
gestellt haben. Bei allen unsern Versuchen wurde nämlich der Eisen- 
injektion eine Punktion der Vorderkammer vorausgeschickt, wodurch 
das neugebildete Kammerwasser stark fibrinhaltig geworden war. In- 
folgedessen werden die injizierten Eisenkörnchen, wie dies von Asa- 
yama und andern Autoren beobachtet wurde, von den Fibringerinnseln 


1) Asayama, J., Über die Resorption des Kammerwassers von der vorderen 


Fläche der Iris. v. Graefe’s Arch. Bd. LI, 1. S. 98. 1900. 
Sr 
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umhüllt und zurückgehalten, so dass keine Spur derselben in die Iris 
hinein gelangen kann. 


Im folgenden soll der mikroskopische Befund an den verschie- 
denen Teilen des Bulbus geschildert werden, wobei wir uns nur auf 
die wesentlichsten Veränderungen beschränken wollen. 

Was zunächst die Hornhaut anlangt, so zeigt dieselbe in den 
ersten Tagen eine durch Ödem bedingte Lockerung ihres lamellären 
Gefiiges. Sehr bald bemerkt man eine Vermehrung ihrer zelligen 
Elemente infolge Auftretens von polymorphkernigen Wanderzellen, 
die nur in der Peripherie stärkere Grade erreicht. Hier umgeben die 
Zellen die neugebildeten Blutgefässe und bilden um dieselben mehr 
oder minder dichte Zellenmäntel. 

Grösseres Interesse beansprucht das Verhalten der Descemet- 
schen Membran, welche fast in allen Fällen einzelne Risse auf- 
weist, deren Enden vielfach nach der Vorderkammer zu aufgerollt er- 
scheinen. Solche Risse werden bekanntlich auch beim menschlichen 
Hydrophthalmus gefunden und sind von Reis!), Axenfeld?), See- 
felder?) u. A. genauer beschrieben worden. — Nach den klinisch-ex- 
perimentellen Beobachtungen Erdmanns!), mit denen die unsrigen 
übereinstimmen, entstehen die Risse einige Zeit nach der Injektion 
infolge der übermässigen Dehnung der Augenwand. Ein Auge bot 
bei der mikroskopischen Untersuchung schon nach 50 Stunden so 
zahlreiche kleine Risse, dass die Descemetsche Membran geradezu 
wie segmentiert aussah. Man hätte hier an unmittelbar bei der Ope- 
ration entstandene Rupturen infolge zu starker Injektion denken 
können, wenn nicht eine genauere Betrachtung zeigte, dass es sich 
zweifellos um durch das Mikrotomnesser erzeugte Artefakte handelt. 
Bemerkenswert ist jedoch an diesem Auge, dass das Endothel der 
Descemet an einzelnen Stellen in Form von kleinen Blasen intra- 
vital abgehoben ist. 

Die Heilung der Risse erfolgt durch Wucherung der benach- 
barten Endothelien, welche sich in langgestreckte, mit Auslüufern ver- 


1) Reis, W., Untersuchungen zur pathologischen Anatomie und zur Patho- 
genese des angeborenen Hydrophthalmus. v. Graefe's Arch. Bd. LX, 1. 

3) Axenfeld, Th., Zur Kenntnis der isolierten Dehiscenzen der Membrana 
Descemeti. Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. Bd. II. Jahrg. 43. 1905. 

3) Seefelder, Klinische und anatomische Untersuchungen zur Pathologie 
und Therapie des Hydrophthalmus congenitus. v. Graefe's Arch. Bd. LXIII. 1906. 

*) Erd mann, loc. cit. 
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sehene fibroblastenartige Zellen umwandeln, den Defekt erfüllen und 
überlagern. In späteren Stadien bilden die Endothelien mehrschich- 
tige Zellenlagen von dem Charakter des fibrillären Bindegewebes, 
mitunter bilden dieselben auch eine homogene glashäutige Substanz, 
welche der der ursprünglichen Membran sehr ähnlich ist und die 
durch Umwandlung der Bindegewebsfibrillen zu entstehen scheint. 
In der mehr oder minder stark vertieften Vorderkammer fallen 
zunächst die Eisenmassen auf, welche, wie erwähnt, sehr frühzeitig 
von leukocytären Wanderzellen aufgenommen werden. Ausserdem be- 
obachtet man in den frühesten Stadien eine reichliche feinkörnige 
Eiweiss- und Fibrinausscheidung, letztere in Form von netzartig ge- 
ordneten Fäden. Während der stark vermehrte Eiweissgehalt des 
Kammerwassers auch noch nach Monaten bestehen bleibt, nimmt das 
Fibrin rasch ab und wurde nach 1—2 Wochen nur noch in recht 
spärlicher Menge gefunden. Um diese Zeit beginnt aber schon eine 
bindegewebige Abkapselung der im Kammerwinkel liegenden Eisen- 
masse. Dieselbe geht von den Endothelzellen der Descemetschen 
Membran and von denen des Fontanaschen Maschenwerks aus. Es 
kommt hierdurch im Kammerwinkel zu einer mehr oder minder aus- 
gedehnten bindegewebigen Verlötung der Irisperipherie mit der Horn- 
hauthinterfläche und zu einer gleichzeitigen Verödung der Fontana- 
schen Räume. Das neugebildete Gewebe besteht anfangs aus dicht 
gedrängten langgestreckten Zellen; später nimmt die Zahl der Zellen 
ab, die zurückbleibenden wachsen aus und fasern auf, wodurch auch 
hier das Gewebe den Charakter des fibrillären Bindegewebes erhält. 
Dabei fällt ein Teil der nunmehr abgekapselten eisenhaltigen Zellen 
anscheinend der Nekrose anheim, wodurch Eisen wieder frei wird. 
Die Iris bietet fast niemals entzündliche Veränderungen dar, er- 
scheint aber in den späteren Stadien stark verdünnt. In andern Füllen 
nimmt die Iris umgekehrt an Dicke zu, indem sie eine starke Re- 
traktion erfahren hat. Diese Dickenzunahme durch Retraktion tritt 
dann ein, wenn bei ausgedehnter peripherer Synechie der Iris Zellen 
ın einfacher bis mehrfacher Schicht kontinuierlich auf die Irisvorder- 
fläche hinüberwachsen und die derart neugebildete Membran nach- 
träglich schrumpft. In älteren Stadien solcher auf der vorderen Iris- 
fläche neugebildeter Membranen kann es durch stärkere Schrumpfung 
zu einem ausgesprochenen Ektropium des Pupillarrandes kommen, 
wie wir dasselbe so oft in vorgeschrittenen Füllen von Glaukom am 
Menschenauge beobachten. Ganz besonders schön war ein solches 
Ektropium uveae bei einem Kaninchen, das 61 Tage nach der Eisen- 
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injektion anatomisch untersucht wurde. Die eine Hälfte des Pupillen- 
randes und zwar diejenige, wo es ausnahmsweise zu einer ziemlich 
reichlichen Anhäufung von Eisen im Irisgewebe gekommen war, er- 
schien stark ektropioniert, während die andere Hälfte, in welcher 
die Iris nur spärliche Eisenhäufchen einschloss, erst den Beginn 
des Ektropiums zeigte. Es ist anzunehmen, dass das Eisen hier 
den Reiz zur membranósen Zellenauflagerung auf der Iris ab- 
gegeben hat. 

Das Corpus ciliare enthält regelmässig Eisen, bleibt aber wie 
die Iris frei von entzündlichen Veränderungen. In älteren Stadien 
findet man den Ciliarkörper fast regelmiissig von der Iriswurzel in 
der ganzen Circumferenz abgedrängt; der dazwischen gelegene Ab- 
schnitt ist ebenso wie der entsprechende Bezirk der Sklera stark ge- 
dehnt und ausgebuchtet, so dass ein typisches Intercalarstaphy- 
lom resultiert, das in einem Falle eine Breite von 2 mm hatte. 

Die Linse wurde, wie erwähnt, an einem Auge klinisch total 
getrübt gefunden. Von der mikroskopischen Untersuchung der Linse 
sahen wir regelmässig ab, da wir bemüht waren, möglichst dünne 
Totalschnitte herzustellen. Die Zonulafasern erschienen bei einem 
Vergleich mit dem Kontrollauge zuweilen verdickt. 

Am Glaskörper fiel fast regelmässig schon beim Aufschneiden 
des in Alkohol gehärteten Bulbus sowohl nach Fixierung in der mo- 
difizierten Zenker-Lösung als auch nach Fixierung in einem Gemisch 
von Formol und Müllerscher Flüssigkeit (zu gleichen Teilen) auf, dass 
derselbe zu einer grauweisslichen trüben, ziemlich festen Masse ge- 
ronnen war, während derselbe an dem in gleicher Weise behandelten 
Kontrollauge wasserhell und flüssig erschien. Dementsprechend er- 
wies sich der Glaskörper des operierten Auges bei mikroskopischer 
Untersuchung als stark fibrin- und eiweisshaltig. Das Fibrin stellte 
sich als weitmaschiges Netzwerk dar, das von ziemlich kräftigen Fä- 
den gebildet wird und dessen Maschen von einer feinkörnigen Ei- 
weissmasse dicht erfüllt sind. Ein Vergleich mit dem Kontrollauge 
ergibt ferner, dass das Glaskörpergerüst beim experimentellen Glau- 
kom in einzelnen Fällen nicht unerheblich verdickt ist. Es hat auch 
den Anschein, wie wenn die Glaskörperfibrillen nicht nur verdichtet, 
sondern auch an Zahl vermehrt sind. Dieselben sind besonders reich- 
lich in der Gegend der Papille und vorn an der Ora serrata bzw. 
am Corpus ciliare zu finden und treten in stark gewellten Zügen 
auf. Oft kleiden sie in dicker Lage die ganze Innentlüiche der Re- 
tina aus. Selten trifft man sie in erheblicherer Menge mitten im Glas- 
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körperraum an. Die Bildungsstätte einer solchen eventuellen Ver- 
mehrung der Glaskörperfibrillen nachzuweisen gelang nicht, insbe- 
sondere wurde das Epithel des Ciliarkörpers und seiner Fortsätze 
frei von Veränderungen gefunden. Die Fibrillen zeigen zu den 
Fibrinnetzen und Eiweissmassen keinerlei Beziehung und sind schon 
färberisch durch die stärkere Tinktion mit Fuchsin von diesen unter- 
schieden. 

In einer Beobachtung von 196tägiger Dauer, wo 4 Tage nach 
der Injektion eine Spontanperforation am Limbus mit Irisprolaps 
aufgetreten war, kam es zur Bildung von zarten strukturlosen Häut- 
chen, welche von der Perforationsstelle aus in den Glaskörper ein- 
strahlten, an der Netzhaut der gleichen Seite inserierten und durch 
Schrumpfung eine eigenartige faltige Ablösung derselben herbei- 
führten. Dieser Versuch soll zusammen mit einigen andern Beob- 
achtungen experimenteller E DENN an anderer 
Stelle veröffentlicht werden. 

In den frühen Stadien des sEhsmenkellen Glaukoms wurden im 
Glaskórper und zwar in nächster Umgebung der Papille und in der 
Excavation derselben häufiger unbedeutende Hämorrhagien gefunden. 
Wo solche auftraten, beobachtete man neben den roten Blutkörper- 
chen eine nicht unbeträchtliche Zahl von einkernigen Zellen vom 
Charakter der Lymphocyten und spärliche polymorphkernige Leuko- 
cyten. Auch in den Retinalgefässen fiel in diesen Fällen eine er- 
hebliche Vermehrung der Lymphocyten gegenüber den gelapptkernigen 
Leukocyten auf. Das Marchi-Präparat zeigte zudem noch, dass 
einzelne Zellen von teils langgestreckter, teils rundlicher Form mehr 
oder minder zahlreiche Fetttröpfchen enthielten. Diese Zellen lagen 
meist der Wand der Netzhautgefässe an und wurden vereinzelt auch 
im angrenzenden Glaskörper, besonders im Bereiche der Excavation 
gesehen. Retinalpigment konnte in ihnen nicht nachgewiesen werden. 
— Eine bestimmte Erklürung für die kleinen Blutungen aus den 
Retinalgefüssen in Zusammenhang ‘mit dem Experiment liess sich 
nicht geben. Höchstwahrscheinlich sind dieselben als Folge einer 
plötzlichen Druckschwankung, wie solche sowohl durch die Punktion 
des Kammerwassers als auch durch die Injektion des Eisens gegeben 
ist, aufgetreten. 

Die Chorioidea wurde stets ohne jede Spur von Entzündung 
oder sonstiger Veränderung gefunden. Nur war bei einem Kanin- 
chen, wie bereits ausführlich geschildert wurde, in der äussersten 
Schicht derselben, in der Suprachorioidea, eine reichliche Ablagerung 
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von Eisenmassen zu beobachten, welche infolge Gewebszerreissungen 
während der Operation dorthin gelangt sein muss. 


Hatten wir bisher weitgehende Analogien zwischen dem mensch- 
lichen Hydrophthalmus und dem experimentellen Glaukom gefunden, 
so scheinen solche für die Netzhaut und den Sehnerven nicht vor- 
handen zu sein. — Im folgenden wollen wir auf das Verhalten der 
Netzhaut und desSehnerven gegenüber künstlicher Drucksteigerung 
ausführlicher eingehen. Während beim menschlichen Auge als Folgen 
der Drucksteigerung schwere degenerative Veränderungen der Netz- 
haut und des Sehnerven eintreten, bleiben, wie wir überraschender- 
weise fanden, solche beim experimentellen Glaukom auch nach längerer 
Zeit in der Regel aus. Wenn aber der Druck gleich anfangs be- 
trächtliche Höhe erreicht und sich auf dieser erhält, so tritt schon 
frühzeitig eine ausgesprochene Degeneration der Nervenfasern des 
Optikus ein, die aufsteigend bis in den entgegengesetzten Tractus 
opticus verfolgt werden kann. Ferner konnten wir feststellen, dass 
bei annähernd gleich hohem Druck die Grössenzunahme des Bulbus 
einen relativen Schutz gegenüber der Degeneration gewährt. 

Diese Verhältnisse hoffen wir am einfachsten und besten durch 
die Mitteilung einiger typischer Versuche illustrieren zu können. 


Kaninchen T. Mittelgross. 2500 g Körpergewicht. Beiderseits 
ophthalmoskopisch normal. Beiderseits Tension = 26 mm Hg. 


13. VII. 07. Chloralhydratnarkose. Punktion der Vorderkammer beider 
Augen mit der Kanülennadel einer Pravazschen Spritze. Elektrolytische 
Zerlegung des Kammerwassers bei 30 M. A. 4 Minuten lang vermittels 
zweier Stahlnadeln als Elektroden. Injektion der elektrolytisch gewonnenen 
dunkelgrünen Eisenmasse in die Vorderkammer des linken Auges bis zu 
ihrer normalen Tiefe. Es fliesst beim Herausziehen der Nadel Eisen ab, 
doch bleibt noch reichlich zurück. 

14. VII. 07. Linkes Auge: dasselbe erscheint abgesehen von einer 
leichten Ciliarinjektion reizlos. Die Eisenmasse erscheint heute gelblichbraun; 
dieselbe ist noch reichlich in der Vorderkammer vorhanden, lässt aber den 
obersten Rand der Iris und der Pupille frei. 

Beiderseits Tension = 27 mm J/g. 

15. VII. 07. Nasal oben leichte parenchymatóse Hornhauttrübung; im 
übrigen Zustand, insbesondere Tension, wie unter 14. VII. 

16. VII, 19. VII. 07. L. Status idem. Die Tension zwischen 18 
bis 20 mm Hg schwankend. 

20. VII. 07. L. A. Die leichte Ciliarinjektion ist zurückgegangen. 
Dagegen treten oben am Limbus die gröberen Ciliargefässe, insbesondere 
die Venen sehr deutlich hervor und sind stark hyperämisch. Die Cornea 
erscheint wieder ganz klar, Empfindlichkeit derselben jedoch stark herab- 
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gesetzt. Iris stark hyperämisch und geschwollen, im oberen Abschnitt drei 
breite radiäre Wülste bildend. Vorderkammer von normaler Tiefe. Eisen 
grösstenteils verschwunden. Ophthalmoskopisches Bild klar und ohne Ver- 
änderungen. Tension = 32mm Æg. 

21. VII. 07. L. A. Status idem. T = 34mm Ay. 

24. VII. 07. L. A. Die Veränderungen sind sämtlich zurückgegangen. 
Ophthalmosk. normal. Seit 22. VII. 07. T = 26mm #9. 

Daher wird die Eiseninjektion in die Vorderkammer des linken 
Auges wiederholt. Die elektrolytische Zerlegung des Kammerwassers, das 
wieder beiden Augen entnommen wurde, wird diesmal mit 45 M.A. während 
4 Minuten ausgeführt. Nach der Injektion der dunkelgrünen Eisenmasse 
fliesst nichts ab. 

25. VII. 07. L. A. mässig injiziert. Leichte diffuse Hornhautirübung 
mit grübchenartigen Unebenheiten der Oberfläche. In der Peripherie zeigt 
die Cornea eine stärkere ringförmige Trübung von etwa 3mm Breite. 
Vorderkammer reichlich um das Doppelte vertieft. Die Eisenmasse er- 
scheint orangegelb; dieselbe hat sich in 4 mm Hóhe mit horizontalem Niveau 
am Boden abgesetzt; in dünner Schicht bedeckt sie die Iris und Pupille und 
ist auch an der Hornhauthinterflüche prücipitiert. Ophthalmosk. kein rotes 
Licht. Tension = 38 mm 77. 

26. u. 27. VII. L. A. Erweiterung der vorderen oberen Ciliargefässe. 
Sonst Status idem. L. 7 = 38 mm Z7. 

28. VII. L. A. Weitere Vertiefung der Vorderkammer. Deutliche 
Hornhautektasie, 7'— 42mm Æg. 

29. VII. L. A. Zunahme der Kammertiefe durch Ektasie der Cornea. 
Dabei Sinken des intraokularen Drucks aus unbekannter Ursache. Ein grosser 
Teil des Eisens ist verschwunden. = 28mm 4/7. 

30. VIL 7 — 35 mm Ay. Deutliche Vergrösserung des Bulbus. 

3. VIII. T = 36mm #4. 

18. VIII. 7 — 36mm Zg. Ziemlich deutliches ophthalmoskopisches 
Bild; keine Veränderungen. 

23. VIII. L.A. reizlos. Vergrösserung des Bulbus nicht zugenommen. 
Cornea von normaler Empfindlichkeit. Pupille maximal weit. T'— 40 mm 773. 
Ophthalmoskopisch: Papille erscheint total excaviert und blass (deutlicher 
Unterschied gegenüber dem rechten Kontrollauge) ^ Marktlügel anscheinend 
atro phisch. 

31. VIII. 7 — 36mm Z/g. Sonst Stat. id. 

4. IX. T = 44mm Hg. Sonst Stat. id. 

6. IX. 07. T = 52 mm 413, sonst Status idem. 

8. IX. 07. T = 60 mm Hy, ,» 5 „ Insbesondere ophtlıal- 
moskop. unverändert. 

14. IX. 07. 7 = 58 mm Hg, 

22. IX. 07. T = 60 mm #9, , $ s 

23.IX. 07. 7 — 60 mm Z/j, sonst Status idem. Kaninchen wird 
61 Tage nach der zweiten Eiseninjektion dureh Chloroform getótet. Die Bulbi 
werden lebenswarm in modifizierter Zenker-Lösung, die Optiei in Müller- 
scher Flüssigkeit für Weigerts Markscheidenfärbung und zur Marchi-Be- 
handlung fixiert. 


„ 9» » 
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Masse der Bulbi im Canadabalsam-Präparat. 
(Schnitte durch Papille und Pupille) siehe Fig. 1, S. 113. 


Rechtes Auge Linkes Auge 
normal. Glaukom. 
Optico-cornealer Durchmesser 17,3 mm 20,8 mın 
Horizontaler Aquatorialdurchmesser 18,7 „ 21,3 ,, 


Masse der Sehnervenexcavation. 


Breite: 1,8 mm 2,0 mm 
Tiefe: 0,6 ,, 0,99 ,„ 


Mikroskopischer Befund: Die mikroskopischen Präparate und die genau 
nach denselben in natürlicher Grösse ausgeführte Skizze (siehe Fig. 1, 
S. 113) zeigen, dass an der Vergrösserung des linken Auges der hintere 
Bulbusabschnitt den gleichen Anteil hat, wie der vordere. An der Cornea 
bemerkt man eine Auflockerung ihrer Lamellen. In den Randteilen der- 
selben ist eine geringe zellige Infiltration und Neubildung von Blutgefässen 
vorhanden. Die Membrana Descemeti ist allenthalben etwas verdickt. An 
einer Stelle, wo derselben mehrere Häufchen eisenhaltiger Zellen anliegen, 
ist es in grösserer Ausdehnung zur Bildung eines flächenhaft ausgebreiteten 
derben fibrösen Bindegewebes gekommen, dessen Innenfläche in den Rand- 
teilen von einer glashüutigen Membran begrenzt wird, welche etwa die 
Dicke der Descemet hat. Die Membran setzt sich eine Strecke weit auf 
die Descemet fort und verschmilzt allmählich mit derselben. Die Descemet 
besteht hier aus 2 Lamellen, von denen die äussere etwas dicker ist und 
bei der modifizierten van Gieson-Färbung das Fuchsin viel stärker an- 
nimmt, als die innere Lamelle. Das neugebildete Bindegewebe ist anscheinend 
ein Produkt der Endothelzellen der Descemetschen Membran, deren innerster, 
der Vorderkammer nächıstliegenden Lage die Fähigkeit innewohnt, glashäutige 
Substanz auszuscheiden. Die Vorderkammer ist gegenüber dem Kontroll- 
auge um etwa 0,5 mm vertieft (R. = 2,5 mm; L. = 3,0 mm). Die Iris 
ist in der Peripherie mit der Hornhauthinterfläche ausgedehnt verwachsen. 
Das zwischengeschaltete Bindegewebe geht anscheinend von den Endothel- 
zellen des Fontanaschen Maschenwerks aus, die infolge der Reizwirkung 
der hier reichlich in Zellen eingeschlossenen Eisenmasse zur Wucherung ge- 
kommen sind. In der einen Hälfte setzt sich das neugebildete Bindegewebe 
vom Kammerwinkel aus in dünner Lage auf die Vorderfläche der Iris bis 
zum Pupillarrande fort und hat durch Schrumpfung zu einem starken 
Ektropium des Pupillarrandes geführt. Zwischen dieser Bindegewebslage 
und der Irisvorderfläche sind ebenso wie im Corpus ciliare zahlreiche Häuf- 
chen eisenhaltiger Zellen vorhanden. Die Fontanaschen Räume im Kammer- 
winkel sind grösstenteils verödet, dagegen erscheinen einzelne zu grossen 
evstoiden Räumen erweitert. Das Corpus ciliare ist von der Iriswurzel 
eirkulär abgedrängt, der dazwischen gelegene 2 mm breite Raum ist aus- 
gebuchtet; es ist hier demnach zur Bildung eines Intercalarstaphyloms ge- 
kommen. Iris und Corpus ciliare sind frei von entzündlichen Veränderungen. 
Der Glaskörper ist von feinen Fibrinnetzen durchsetzt. Die Chorioidea ist 
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normal. Vollkommen intakt, abgesehen von einer Delinung und Verdünnung, ~ 
erscheint auch auf zahlreichen Schnitten aus den verschiedensten Bulbus- 
abschnitten die Retina. Die Stäbchen und Zapfen sind trotz der lange 
bestehenden Drucksteigerung nicht winklig abgebogen, sondern vollkommen 
gestreckt. An den Ganglienzellen und Nervenfasern sind keinerlei Verän- 
derungen vorhanden. Desgleichen erscheinen die nach Marchi und mit 
Weigerts Markscheidenfärbung behandelten Schnitte durch den Optikus 
frei von degenerativen Veränderungen. Genauere Messungen ergaben, dass 
die Länge der Retina an papillo-pupillären Schnitten am normalen Auge 
33 mm, am Glaukomauge 40 mm betrug, was einer Dehnung der Mem- 
bran von 21,2°, entspricht. Die Dicke der Retina am normalen Auge 
wurde in der Äquatorgegend mit 128 w, am Glaukomauge mit 120 u be- 
stimmt, was eine Verdünnung der Membran um 6°, bedeutet. 


Das wesentliche Ergebnis dieses Versuchs ist demnach folgendes: 
Die am linken Auge ausgeführte Injektion von elektrolytisch dar- 
gestelltem Eisen hat infolge Verschlusses des Kammerwinkels zu einer 
nicht unbeträchtlichen Drucksteigerung geführt. Die Drucksteigerung 
bestand durch 60 Tage und hat in den letzten 2 Wochen die Höhe 
von etwa 60mm Hg erreicht, d. h. es war zuletzt ein Überdruck 
von 34mm Hg vorhanden. Als Folge der Drucksteigerung kam 
es zu einer erheblichen Vergrösserung des Augapfels und dement- 
sprechenden starken Dehnung und Verdünnung der Retina. Die 
Dehnung der Retina wurde auf 21,2°),, ihre Verdünnung auf 6°|, 
berechnet. Trotz der Drucksteigerung, trotz der Dehnung 
und Verdünnung blieb die Retina überraschenderweise frei 
von Veränderungen, trotz der Vertiefung und Verbreite- 
rung der physiologischen Excavation hat keine Degenera- 
tion der Sehnervenfasern stattgefunden. 

Ähnlich verlief ein zweiter Versuch, dessen Protokoll deshalb 
hier in Kürze wiedergegeben sei, weil die Beobachtung dieses Tieres 
sehr viel länger fortgesetzt wurde und weil die Chorioidea des Ver- 
suchsauges ganz besondere Verhältnisse bot (vgl. S. 115). 


Kaninchen S. Grosses Tier. Beiderseits oplıthalmoskopisch normal. 
Beiderseits Tension = 26 mm //g. 

30. I. 07. Kokainaniisthesie. Punktion der Vorderkammer beider 
Augen: elektrolytische Zerlegung des Kammerwassers mit Stahlnadeln als 
Elektroden bei 40 M. A. 5 Minuten lang. Injektion der grünlichen Eisen- 
masse in die Vorderkammer des linken Auges bis zu ihrer normalen Tiefe. 

8. II. 07. L. Cornea diffus getrübt und ektatisch; Vorderkammer 
deutlich vertieft. Dichte radiire Randvaskularisation der Cornea von 2 mm 
Breite. Das injizierte Eisen ist anscheinend aus der Vorderkammer resor- 
biert. Pupille mittelweit; ringfórmige Synechien. — Ophthalmoskopisches 
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Bild stark verschwommen; Papille, Markflügel und Netzhautgefässe sind 
zwar zu erkennen, doch kann man ihr Verhalten nicht sicher beurteilen. 
Tension — 46 mm #9. | 

17. II. 07. L. Der ganze Bulbus entschieden vergrössert. Die Tiefe 
der Vorderkammer hat noch etwas zugenommen. Die Cornea misst im ver- 
tikalen Meridian 18,5 mm (gegen 15,5 mm am rechten Auge). Infolge 
eines dünnen Pupillarexsudats ist das ophthalmoskopische Bild stark ver- 
zerrt und verschwommen, aber anscheinend normal. Tension = 46 mm Æg. 

16. III. 07. L. Vergrösserung des Bulbus nicht zugenommen, auch 
im übrigen Zustand unverändert. "Tension — 42 mm Æg. 

20. IV. 07. L. Status idem. T = 50 mm %g. 

31. V. 07. L. Status idem; allerdings jetzt klareres ophthalmosko- 
pisches Bild. An der Papille und den Markflügeln keine Veränderungen. 
T = 52 mm 7. 

24. VI. 07. Status idem. 7 — 52 mm Zfg. 

Kaninchen wird 145 Tage nach der Eiseninjektion in Chloroform- 
narkose getótet. Die Bulbi werden lebenswarm in modifizierter Zenker- 
Lösung, die Optici in Müllerscher Flüssigkeit fixiert. 


Masse der Bulbi im Canadabalsam-Präparat. 
(Schnitte durch Papille und Pupille.) 


Rechtes Auge Linkes Auge 


normal. Glaukom. 
Optico-cornealer Durchmesser 18 mm 20,5 mm 
Horizontaler Aquatorialdurchmesser 19 „ 21,0 „ 
Masse der Sehnervenexcavation. 
Breite: 2,0 mm 2,0 mm 
Tiefe: 0,7 ,, 11 ,, 


Mikroskopischer Befund: Die mikroskopischen Präparate zeigen, 
dass an der Vergrösserung des linken Bulbus der hintere Abschnitt den 
gleichen Anteil wie der vordere hat. 

Die Cornea lässt eine mässige Lockerung ihres lamellären Gefüges 
mit geringer Infiltration und spärlicher Gefässneubildung in den Rand- 
teilen erkennen. Die Vorderkammer ist gegenüber dem Kontrollauge um 
1 mm vertieft Der Kammerwinkel ist infolge breiter Verwachsung der 
Iriswurzel mit der Hornhauthinterfläche verödet. Der hierdurch mehr zen- 
tral verlegte neue Kammerwinkel ist aber grösser als normal, indem die 
Iris nach hinten verlagert erscheint. An der Stelle der peripheren Iris- 
synechie, welche anscheinend durch eine vom Endothel der Cornea aus- 
gehende Bildung von fibrillärem Bindegewebe erfolgt ist, sowie im Corpus 
ciliare finden sich mehrere Háüufehen von grossen eisenhaltigen Zellen. Das 
Eisen bildet in den Zellen orangegelbe Schollen. Das Stroma der Iris und 
das Corpus ciliare sind frei von entzündlichen Veränderungen. Doch ist 
das Corpus ciliare von der Iriswurzel abgedrängt; es hat sich ein ring- 
fórmiges Intercalarstaphylom von etwa 1 mm Breite ausgebildet. Recht auf- 
falend ist, wie das schon früher geschildert wurde (S. 115), das Ver 
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halten der Chorioidea. Hier liegen in der äussersten Schicht, der Supra- 
chorioidea, massenhaft eisenhaltige Zellen dicht gedrängt in regelmässigen 
langgestreckten Zügen, die bis zur Papille zu verfolgen sind, nach dem 
hintern Pole zu an Menge abnehmend. Dieser Befund beschränkte sich nur 
auf die eine Bulbushälfte, während in der andern die Suprachorioidea 
nur an 3—4 Stellen Eisen in kleineren Zellenhäufchen enthielt. Im übrigen 
zeigt die Chorioidea keine Veränderungen. Abgesehen von einer wenig 
umfänglichen Atrophie an der Ora serrata der Hälfte, wo die Suprachorioidea 
den auffallenden Eisenbefund enthält, erscheint die Retina vollkommen intakt. 

Die Stäbchen und Zapfen sind trotz der langdauernden Drucksteigerung 
nicht winklig abgebogen, sondern vollkommen gestreckt. Die Ganglien- 
zellen und Nervenfaserschicht sind gänzlich frei von Veränderung. Desgleichen 
zeigen die mit Weigerts Markscheidenfärbung behandelten Querschnitte durch 
den Optikus nirgends einen Ausfall von Nervenfasern. 

Genauere Messungen ergaben, dass die Länge der Retina an mittleren 
papillo-pupillären Schnitten im normalen Auge 32 mm, im Glaukomauge 
39 mm beträgt, was eine Dehnung der Retina um 21,1°/, bedeutet. Die 
Dicke der Retina wurde in der Äquatorgegend am normalen Auge als 120 p, 
am Glaukomauge als 112 u gefunden, d. h. es ist eine Verdünnung der 
Membran um 6,1°/, eingetreten. 


In diesem Versuche bestand also durch nahezu 5 Monate ein 
Überdruck von anfangs 20 mm, später 26 mm Hg. Die Vergrösserung 
des Augapfels war, wie oben angeführte Zahlen dartun, nicht unbe- 
tráchtlich. Die Dehnung der Retina betrug hierbei 21,19|,, ihre Ver- 
dünnung 6,1?|. Die physiologische Excavation hat eine Vertiefung 
von 0,4mm erfahren. Trotzdem blieben, abgesehen von einer unbe- 
deutenden Retinalatrophie an der Ora serrata der einen Hälfte, 
degenerative Prozesse der Retina und des Optikus auch in diesem 
Versuche aus. — Mit gleichem Ergebnis verliefen eine grössere Zahl 
ähnlicher Experimente, darunter eine Beobachtung von 148 und 
192 Tagen. 

Besonderes Interesse beansprucht im vorliegenden Falle noch die 
Feststellung, dass der beträchtliche Eisengehalt der Supra- 
chorioidea, der, wie früher auseinandergesetzt wurde, auf Gewebs- 
läsionen während der Injektion zurückzuführen ist, auf die Netz- 
haut toxische Wirkung nicht gehabt hat. 

Hieraus ergeben sich zwei bisher ungekannte Eigen- 
schaften der Netzhaut des Kaninchens: 

1. eine grosse Toleranz gegen allmählich eintretende 
Drucksteigerung; 

2. eine beträchtliche Dehnbarkeit dieser Membran. 


Wesentlich anders ist aber die Wirkung der Drucksteigerung auf 
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Netzhaut und Sehnerv, sobald dieselbe plötzlich und in noch 
stärkerem Grade einsetzt. Das geht aus folgendem Versuch hervor: 


Kaninchen Gl. III. Altes Tier. Beiderseits ophthalmoskopisch normal. 
Rechts: Tension = 26 mm //7; links: Tension == 24 mm Jig. 


6. XII. 07. Chloralhydratnarkose. Punktion der Vorderkammer beider 
Augen, elektrolytische Zerlegung des Kammerwassers mit Stahlnadeln als 
Elektroden bei 45 M.A. 4 Minuten lang. Injektion der dunkelgrünen Masse 
in die Vorderkammer des rechten Auges bis zu ihrer normalen Tiefe. 
Es bleibt nach Herausziehen der Kanülennadel alles in gleichmässiger Ver- 
teilung zurück. 

7. XII. O7. R. A. Starke Ciliarinjektion. Cornea graulich getrübt; 
Oberfläche gestichelt, Sensibilität erhalten. Vorderkammer deutlich vertieft, 
dabei keine sichere Cornealektasie. Eisenmasse gleichmässig verteilt, von orange- 
gelber Farbe; nur innen unten hat dieselbe das grünliche Aussehen behalten. 
Pupille unvollkommen zu sehen, anscheinend von normaler Weite. Kein 
ophthalmoskopisches Bild erhältlich. Tension = 76 mm Ag. 

9. XII. 07. R. Deutliche Cornealektasie mit dichter Trübung. Ein 
Teil des Eisens ist resorbiert. Pupille eng. Tension = 64 mm Jg. 

11. XII. 07. R. Beginnende Randvaskularisation der Cornea. Sonst 
Status idem. 7 == 64 mm Zn. 

13. XII. 07. R. 7T — 58 mm Hg. 

14. XII. 07. R. Status idem. 7 — 44 mm Ag. 

16. XII. 07. R. A. Deutliche Vergrösserung. Cornea in Aufhellung. 
Vorderkammer normal tief. Pupille durch Fibrinauflagerung verdeckt. Kein 
ophthalmoskopisches Bild. 7'— 56 mm Hg. 

17. XII. 07. R. T = 48 mm Ag. 

20. XII. 07. R. 7 — 44 mm 7I. 

23. XII. 07. R. 7 — 36 mm 77. 

24. XII. 07. R. 7 — 44 mm An. 

27. XIL 07. R. T = 32 mm Hy. 

28. XII. 07. R. A. Leichte Ciliarinjektion. Cornea noch mässig diffus 
getrübt. Oberfläche spiegelnd, stärkere Randvaskularisation, Vorderkammer 
seicht. Orangegelbe Eisenmasse am Boden derselben. Pupille nicht deut- 
lich zu sehen, anscheinend übermittelweit. Kein ophthalmoskopisches Bild 
erhältlich. Tension = 56 mm Zg. | 

L. A. normal. 7 — 24 mm Z1. 

Kaninchen wird 22 Tage nach der Eiseninjektion in Chloroformnarkose 
getötet. Die Dulbi, Optiei und das Chiasma werden nach der Marchischen 
Methode behandelt. 


Masse der Bulbi im Canadabalsam-Präparat. 
(Schnitte durch Pupille und Papille.) 


Rechtes Auge Linkes Auge 
Glaukom. normal. 
Optico-cornealer Durchmesser 19,0 mm 16,5 mm 


Horizontaler Äquatorialdurehmesser 20,0 ,, 19,0 , 
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Masse der Sehnervenexcavation. 


Breite: 1,5 mm 2,0 mm 
Tiefe: 1,2 ,, 0,6 ,, 


Mikroskopischer Befund: Die mikroskopischen Durelischnitte zeigen, 
dass an der Vergrösserung des rechten Auges der hintere Bulbusabselınitt 
den gleichen Anteil wie der vordere hat. 


Die Cornea lässt eine mässige Lockerung ihres lamellären Gefüges mit 
mässiger zelliger Infiltration und oberflächlicher Gefässneubildung in den 
Randteilen erkennen. Die Vorderkammer ist sehr flach. Die Iris zeigt eine 
ausgedehnte periphere Verwachsung mit der Cornea durch eine neugebildete, 
aus langgestreckten Endothelien bestehende mehrschichtige Membran, welche 
auch die ganze Hinterfliche der Cornea iiberzieht. Diese Membran ent- 
hält reichlich Eisen in Form orangegelber Schollen; dasselbe ist teils von 
grossen rundlichen, polymorphkernigen Zellen, teils aber auch von den im 
Horizontalschnitt als langgestreckte Spindeln erscheinenden Endothelzellen 
aufgenommen. In beiden Zellenarten ist neben dem Eisen auch reichlich 
Fett enthalten in Form von feinen, durch Osmium geschwärzten Tröpfchen; 
viele Endothelzellen zeigen nur fettige Infiltration. 


Sehr reichlich liegen mit Eisen vollgestopfte polymorphkernige Zellen 
auf der Vorderfläche der Iris und in einzelnen Abschnitten des Corpus 
ciliare. Das Irisstroma und das Corpus ciliare sind aber sonst frei von Ver- 
änderungen, abgesehen davon, dass das Corpus ciliare etwas von der Iris 
nach hinten abgedrängt ist. Es ist hier also schon der Beginn eines Inter- 
calarstaphyloms vorhanden. Die Chorioidea erscheint vollkommen normal. 
Der Glaskörper enthält neben einem vermehrten Eiweiss- und Fibringehalt 
eine mässige Zahl von kleinen rundlichen Zellen von lymphocytirem Charakter. 
An der Retina sind bei der Marchi-Fixierung sichere Veränderungen nicht 
nachzuweisen. Nur zeigen die Markfliigel und die Nervenfasern in der 
Papille deutlichen Zerfall der Markscheiden; dabei sind Fettkérnchen nirgends 
zu sehen. 


Dementsprechend zeigen Längsschnitte durch den rechten Optikus eine 
grosse Zahl degenerierter Nervenfasern. Die Degeneration ist über das 
Chiasma hinaus bis in den entgegengesetzten, d. h. bis in den linken 
Tractus opticus in unverminderter Stärke zu verfolgen. Dabei kann man 
an den Chiasmapräparaten in sehr schöner Weise die bekannte totale Kreu- 
zung der Nervenfasern beobachten (siehe Taf. IX, Fig. 3). 


Das besondere Interesse dieses Versuchs liegt darin, dass hier 
die Drucksteigerung plötzlich einen ungewöhnlich hohen Grad 
erreicht hat und in der Folgezeit, abgesehen von vorübergehenden 
Schwankungen, hoch geblieben war. Schon nach 24 Stunden wurde 
der intraokulare Druck mit 76mm Hg bestimmt, d. h. es bestand 
ein Überdruck von 50mm Hg. 22 Tage nach der Eiseninjektion 
wurde das Tier bei einer Tension = 56mm Hy, d. h. bei 30 mm I/y 
Überdruck getötet. Mikroskopisch war mit Hilfe der Marchi-Me- 
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thode eine ascendierende Nervenfaserdegeneration bis in den entgegen- 
gesetzten Tractus opticus hinein zu verfolgen. Hieraus ersehen wir, 
dass die Toleranz der Kaninchennetzhaut gegen Drucksteigerung eine 
begrenzte ist: dieselbe ist gross bei allmählich eintretender Tensions- 
erhöhung, dagegen fällt die Netzhaut — nachweislich wenigstens ihre 
innerste Schicht — in kurzer Zeit der Degeneration anheim, sobald 
auf sie plötzlich eine starke Steigerung des Innendrucks einwirkt. 


Welche Bedeutung der Vergrösserung des Bulbus und insbeson- 
dere der mit derselben verbundenen Dehnung der Netzhaut für 
den degenerativen Prozess zukommt, erhellt aus den beiden folgenden 
Parallelversuchen: 


Kaninchen Gl. IV. Mittelgross. Beiderseits ophthalmoskopisch normal. 
Beiderseits Tension = 24 mm Hg. 

6. XII. 07. Chlorallıydratnarkose. Punktion der Vorderkammer beider 
Augen; elektrolytische Zerlegung des Kammerwassers mit Stahlnadeln als 
Elektroden bei 45 M. A. 4 Minuten lang. Injektion der dunkelgrünen 
Eisenmasse in die Vorderkammer des rechten Auges bis zu ihrer nor- 
malen Tiefe. 

7. XII. 07. R. Ciliarinjektion. Cornea diffus getrübt. Vorderkammer 
etwas vertieft. Pupille etwa normal weit. Eisenmassen grossenteils zu 
Boden gesenkt. Ophthalmoskopisches Bild der Papille stark verschwommen. 
T — 38mm Hg. 


9. XII. 07. R. = 44mm Hg. 
10. XII. 07. R. 7 — 30mm Hg. 
12. XII. 07. R. T — 36mm Hy. Deutliche Cornealektasie. Vorder- 
kammer vertieft. 
13. XII. 07. R. T= 50 mm Zi. 
14. XII. 07. R. = 48 mm Hg. 
16. XII. 07. R. 7 — 42mm Jg. Starke Cornealektasie mit ent- 


sprechender Vertiefung der Vorderkammer. 

19. XII. 07. R. T = 48mm Zg. Ophthalmoskopisch rotes Licht 
ohne Einzelheiten. 

22. XII. 07. R. 7 — 48 mm Hg. 

24. XII. 07. R. T = 38 mm Ag. 

27. XII. 07. R. 7T — 48 mm Ag. 

28. XII. 07. R. T = 44mm Hg. Bulbusreizlos, etwas vergrössert. 
Cornea wieder ziemlich klar. Vorderkammer deutlich vertieft. Pupille von 
mittlerer Weite, nasal und temporal mehrere hintere Synechien. Mässige 
Menge von Eisen am Boden der Vorderkammer. Ophthalmoskopisches Bild 
etwas verschleiert, anscheinend ohne Veränderungen. 

Kaninchen wird 22 Tage nach der Eiseninjektion in Chloroformnarkose 
getötet. Die Bulbi werden lebensfrisch in modifizierter Zenker-Lösung, 
die Optid in Müllerscher Flüssigkeit als Vorbereitung für die Marchische 
Methode fixiert. 
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Masse der Bulbi im Canadabalsam-Präparat. 
(Schnitte durch Pupille und Papille.) 


Rechtes Auge Linkes Auge 


Glaukom. normal. 
Optico-cornealer Durchmesser 19,2 mm 18,5 mm 
Horizontaler Aquatorialdurchmesser 18,0 „ 17,0 „ 
Masse der Sehnervenexcavation. 
Breite: 1,8 mm 1,8 mm 
Tiefe: 0,4 „ 0,4 y» 


Mikroskopischer Befund: Die mikroskopischen Durchschnitte zeigen, 
dass an der Vergrösserung des rechten Auges der hintere Bulbusabschnitt 
den gleichen Anteil hat wie der vordere. Cornea zeigt eine Lockerung 
ihrer Bindegewebslamellen und Gefässneubildung in der Randzone. Die Iris 
ist in der Peripherie cirkulär breit mit der Hornhautlinterfläche verwachsen, 
indem sich eine aus Endothelzellen hervorgegangene mehrschichtige Binde- 
gewebsmembran dazwischen geschoben hat. In dieser neugebildeten Mem- 
bran sind Haufen von grossen runden eisenhaltigen Zellen enthalten. Die 
gleichen Zellen findet man in den vorderen Schichten des Irisstromas. Die 
Vorderkammer ist vertieft (= 2,6 mm gegenüber 2,1 mm am Kontrollauge) 
und stark eiweisshaltig. Iris, Corpus ciliare und Chorioidea sind frei von 
entzündlichen Veränderungen. Der Glaskörper enthält reichlich Eiweiss und 
Fibrin, aber keine wesentliche Zellenvermehrung. 

Die Retina erscheint in allen Schichten normal. Nur vereinzelte 
Ganglienzellen sind zweifellos degeneriert; an ihnen bemerkt man einen 
Zerfall des Protoplasmaleibs mit Verlust der Zellmembran und eine De- 
generation des Kerns; derselbe zeigt schlechte Färbbarkeit, Schrumpfung 
der Kernmembran und Fehlen des Kernkórperchens. 

Der rechte Optikus lässt an den nach Marchi behandelten Längs- 
schnitten einzelne zweifellos degenerierte Nervenfasern erkennen. 


Kaninchen Gl. V. Mittelgross. Beiderseits ophthalmoskopisch nor- 
mal. Beiderseits Tension = 24 mm Ag. | 

6. XIL 07. Chloralhydratnarkose. Punktion der Vorderkammer beider 
Augen; elektrolytische Zerlegung des Kammerwassers mit Stahlnadeln als 
Elektroden bei 45 M.A. 4 Minuten lang. Injektion der dunkelgrünen 
Eisenmasse in die Vorderkammer des linken Auges bis zu ihrer nor- 
malen Tiefe. 

7. XII. 07. L. A. Ciliarinjektion, Cornea stark diffus getrübt, Ober- 
fläche gestichelt. Kammer von normaler Tiefe. Eisenmasse grösstenteils 
zu Boden gesenkt. Kein ophthalmoskopisches Bild erhältlich. 7 == 34 mm J/g. 

9. XII. 07. L. Status idem, jedoch Vorderkammer etwas vertieft. 
T = 39mm Hg. 

10. XII. 07. L. T = 36mm Hg. 

12. XII. 07. L. 7T — 38mm Hg. Cornea deutlich ektatisch, noch 
stark parenchymatös getrübt. Radiäre Randvaskularisation von 1 mm Breite. 
Vorderkammer entschieden vertieft. Fibrinöse Pupillarmembran. Kein oph- 
thalmoskopisches Bild erhältlich. . 
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13. XII. 07. L. Z = 56 mm Hg. 

14. XII. 07. L. 7-— 56 mm Hg. 

16. XII. 07. L. T = 40 mm Ay. Cornea aufgehellt. Pupille eng und 
durch fibrinóses Exsudat verschlossen. 

17. XII. 07. L. T = 52 mm Hg. 

20. XII. 07. L. T = 40 mm Hg. 

22. XII. 07. L. T — 44mm Hg. 

24. XIL 07. L. T = 40mm Hg. 

27. XII. 07. L. 7T — 44mm Hg. 

28. XII. 07. L. A. T = 56mm Hg. Bulbus reizlos, deutlich ver- 
grösser. Cornea im unteren Abschnitt dicht vaskularisiert, in der oberen 
Hälfte nur noch leicht diffus getrübt. Im unteren Teile liegt der Hornhaut- 
hinterflàche orangegelbe Eisenmasse an. Vorderkammer vertieft. Pupille 
durch fibrinóses Exsudat verschlossen, stark nach oben verzogen. Kein 
ophthalmoskopisches Bild erhältlich. 

Kaninchen wird 22 Tage nach der Eiseninjektion in Chloroformnar- 
kose getótet. Die Bulbi werden lebensfrisch in modifizierter Zenker- Lósung, 
die Optiei in Müllerscher Flüssigkeit als Vorbereitung für die Marchische 
Methode fixiert. 


Masse der Bulbi im Canadabalsam-Präparat. 
(Schnitte horizontal durch die Papillenmitte geführt.) 


Rechtes Auge Linkes Auge 


normal. Glaukom. 
Optico-cornealer Durchmesser 16,8 mm 19,3 mm 
Horizontaler Aquatorialdurchmesser 19,2 „ 21,0 ,, 
Masse der Sehnervenexcavation. 
Breite: 1,8 mm 2,0 mm 
Tiefe: 0,3 ,, 0,8 „ 


Mikroskopischer Befund: An der Vergrösserung des linken 
Auges hat der hintere Bulbusabschnitt den Hauptanteil. Die Cornea zeigt 
eine mässige Lockerung ihrer Lamellen und Getässneubildung in der Rand- 
zone. Die Descemetsche Membran erscheint verdickt und weist jederseits 
in der Peripherie einen Riss auf, von denen der grössere durch Endothel- 
zellenwucherung bereits vernarbt ist und der kleinere sich in beginnender 
Verheilung befinde. Vorderkammer von normaler Tiefe, mässige Eiweiss- 
menge enthaltend. In der Peripherie Verlötung der Iris mit der Horn- 
hauthinterfläche, die jedoch noch ziemlich locker ist, so dass sie sich stellen- 
weise durch die Präparation gelöst hat. Auf der Oberfläche der Iris und 
im Corpus ciliare sind ziemlich zahlreiche grosse runde eisenhaltige Zellen 
zu schen, die zu Haufen aneinanderliegen. Im übrigen sind dieselben 
ebenso wie die Chorioidea normal. Der Glaskörper zeigt mässig vermehrten 
Eiweissgehalt und ziemlich viel feinfädiges, zu Netzen angeordnetes Fibrin. 

Retina, insbesondere die Ganglienzellen, frei von Veränderungen. 

Optikus. Nach Marchi behandelte Lingsschnitte des Optikus zeigen 
nirgends unzweifelhafte Nervenfaserdegeneration. Dagegen fallen bei Ver 
gleich mit dem Optikus des normalen rechten Auges einzelne Fasern durch 
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eine nicht unbeträchtliche Quellung und Ungleichmässigkeit ihres Kalibers 
auf, sowie durch ein deutlicheres Hervortreten der mit Osmium leicht grau- 
schwarz gefärbten Markscheide, Erscheinungen, die an die sog. „Marchi- 
Reaktion“ erinnern, wie sie der eine von uns (L. Schreiber!) zuerst am 
menschlichen Optikus beschrieben und unter gewissen Bedingungen als ersten 
Beginn der Markscheidendegeneration gedeutet hat. 


Ein Vergleich der beiden letzten Parallelversuche zeigt, dass die 
Drucksteigerung bei beiden Tieren in annühernd gleicher Weise ver- 
laufen war — nur mit dem nicht gerade wesentlichen Unterschiede, 
dass der Maximaldruck bei Kaninchen Gl. V um 6 mm Hg stärker 
war als der von Kaninchen Gl. IV. Dabei hatte die Dehnung des 
Bulbus und die damit einhergehende Dehnung der Netzhaut trotz an- 
nühernd gleichen Alters der Tiere bei Kaninchen Gl. V einen erheb- 
lich höheren Grad erreicht als bei Kaninchen Gl. IV. Die lineare 
Dehnung der Netzhaut wurde bei Kaninchen GL IV als 9,1?|, und 
bei Kaninchen Gl. V als 15,1*|, berechnet. Trotzdem also Kaninchen 
Gl. V sowohl bezüglich des intraokularen Drucks als auch hinsicht- 
lich der Gróssenzunahme des Bulbus in stürkerem Masse die für das 
experimentelle Glaukom charakteristischen Erscheinungen bot, konnten 
hier sichere degenerative Veránderungen weder in der Netzhaut noch 
im Sehnerven gefunden werden, während solche in dem weniger ge- 
dehnten Glaukomauge von Gl. IV in der Ganglienzellenschicht und 
an den Nervenfasern des Optikus schon mit Bestimmtheit — wenn 
auch in geringer Menge — nachzuweisen waren. — Auf Grund dieses 
Befundes, der durch weitere Beobachtungen seine Bestätigung er- 
halten hat, ist die Annahme naheliegend, dass bei annähernd 
gleich hohem Druck die Gróssenzunahme des Bulbus und 
die damit einhergehende Dehnung der Netzhaut anschei- 
nend einen relativen Schutz vor Degeneration bietet. 


IL. Versuche am Hundeauge. 
Injektion von elektrolytisch in Kammerwasser abgeschie- 
denem Eisen in die Vorderkammer. 
Klinische Beobachtungen. 
Die Versuche wurden an 10 Hunden und zwar an zweien doppel- 
seitig, also im ganzen an 12 Augen ausgeführt. In 4 Versuchen 
kam es schon in den ersten Tagen zu einer ausgedehnten Randper- 


2) L. Schreiber, Über Degeneration der Netzhaut und des Sehnerven. 
v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXIV, 2. S. 43 u. f. 
9* 
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foration der Cornea mit Ausgang in Phthisis bulbi. 4 Versuche fielen 
trotz lang fortgesetzter Beobachtung negativ aus, d. h. es resultierte 
nur eine Hornhauttrübung ohne sonstige Veränderungen. Da es sich 
in diesen Fällen um bissige Tiere handelte, an denen das Experi- 
mentieren recht unangenehm war, wurde von einer Wiederholung der 
Eiseninjektion abgesehen. 

Demnach trat nur an 4 Hunden länger dauernde Drucksteige- 
rung ein, wovon einer für die anatomische Untersuchung der Netz- 
haut und des Sehnerven ausscheidet, da sich bei demselben ein 
grosses Aguatorialstaphylom nach unten ausgebildet hatte, welches 
18 Tage nach der Injektion unter grossem Prolaps der Chorioidea 
und Retina perforierte und das schon nach 23 Tagen, am Ende der 
Beobachtung, eine deutliche Phthisis bulbi herbeigeführt hatte. Auch 
2 weitere Versuche sind für die uns hier besonders interessierende 
Frage nach der Wirkung experimenteller Drucksteigerung auf die 
Netzhaut und den Sehnerven insofern nur teilweise geeignet, als in 
denselben infolge starker Glaskörperveränderungen bei enormer Ver- 
grösserung des Bulbus eine ausgedehnte Netzhautablösung entstanden 
war. Diese kurze Übersicht über unsere Versuchsergebnisse zeigt 
schon, dass die Erdmannsche Methode des experimentellen Glau- 
koms für das Hundeauge bei weitem nicht die gleiche Zuverlässig- 
keit besitzt wie für das Auge des Kaninchens. Nach unserer Er- 
fahrung ist die für das Kaninchenauge wirksame Eisendosis für den 
Hund meist zu schwach. Ein wenig günstiger wurden die Resultate, 
als wir das Kammerwasser etwas länger der Elektrolyse unterwarfen. 
Wir wandten gewöhnlich eine Stromstärke von 45 M.A. an und 
liessen dieselbe durchschnittlich 7 Minuten wirken, während für 
Kaninchen bei gleicher Stromstärke die Zeit von 4—5 Minuten hin- 
reichend ist. 

Auch der klinische Verlauf und die anatomischen Veränderungen 
nach der Eiseninjektion weichen beim Hundeauge nicht unerheblich 
von denen des Kaninchens ab. Der Reizzustand des Auges hält in 
der Regel wesentlich länger an. Doch ist derselbe nicht immer als 
direkte Folge der Eiseninjektion zu betrachten, sondern meist wird 
er durch ein hinzutretendes Hornhautgeschwür unterhalten, welches 
infolge der grossen Unruhe der Tiere durch direkte Verletzung des 
Auges entsteht. Abgesehen davon trat an unsern Hunden in allen 
Fällen schon nach wenigen Tagen eine so dichte parenchymatöse 
Hornhauttrübung und Vaskularisation auf, dass die ophthalmoskopische 
Untersuchung stets unmöglich war. Die Drucksteigerung erreicht 
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beim Hunde die gleichen hohen Grade wie beim Kaninchen. Bei 
einem Tier, dessen Druck vor der Operation mit 283mm Hg bestimmt 
wurde, stieg derselbe nach 14 Tagen auf 80mm Ag an und hielt 
sich einige Tage auf dieser Höhe. Die Bestimmung des intraokularen 
Druckes erfordert beim Hunde grosse Übung und Geduld, da die Tiere 
hierbei mit Vorliebe ihren Augapfel vermittels des Musculus retractor 
bulbi in die Orbita hineinziehen. Deshalb sind hier mehrfache Mes- 
sungen erforderlich und die Kontrolle durch einen Kollegen beson- 
ders erwünscht. 

Die Vergrösserung des Augapfels tritt frühzeitig ein, zwar nicht 
ganz so schnell wie beim Kaninchen, doch kann dieselbe schon nach 
8 Tagen recht deutlich sein. 


Wie nebenstehende Skizze | 
zeigt, erreicht die Vergrösse- o> Q 
rung ausserordentlich hohe v% | 
Grade, sie übertrifft diejenige 
des in gleicher Weise behan- 
delten Kaninchenauges um ein 
betrichtliches. Bei einem 
Hunde, der 40 Tage in Be- Normales Auge. Glaukomauge. 
obachtung stand, war die Ver- Fig. 2. 

grösserung noch stärker, als sie die obige Skizze wiedergibt. Leider 
wurde das Auge bei der Enucleation gefenstert, so dass die Fixier- 
flüssigkeit dasselbe zu starker Schrumpfung brachte. 









Anatomische Befunde. 


 Mikroskopische Totalschnitte durch den Bulbus zeigten, dass die 
Vergrösserung ziemlich gleichmässig den ganzen Augapfel betrifft. 
Von einer stärkeren Dehnung des vorderen Abschnitts konnten wir 
uns auch beim Hunde nicht überzeugen. 

An der Hornhaut fiel stets eine beträchtliche Verdickung auf; 
dieselbe hatte etwa die doppelte Dicke derjenigen des Kontrollauges. Die 
klinisch beobachtete völlige Undurchsichtigkeit dieser Membran war 
durch fibrinöse und zellige Infiltration der vorderen Schichten bei 
starker Auflockerung ihrer Lamellen bedingt. In den hinteren und 
mittleren Schichten bemerkte man reichliche Gefüssneubildung. Risse der 
Descemetschen Membran wurden auch hier niemals vermisst. Wüh- 
rend beim experimentellen Glaukom des Kaninchens fast in allen 
Versuchen eine betrüchtliche Vertiefung der Vorderkammer ent- 
standen war, zeigt dieselbe beim Hunde gerade das entgegengesetzte 
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Verhalten. Infolge ausgedehnter Verwachsung der Iris mit der Hinter- 
fläche der Hornhaut, welche von der Iriswurzel ausgeht, ist die Vor- 
derkammer entweder sehr seicht oder sogar gänzlich auf- 
gehoben. Die Verwachsung der Iris geschieht auch hier durch eine 
von den endothelialen Zellen des Kammerwinkels produzierte mem- 
branöse Bindegewebsbildung, welche stets in mehr oder minder grosser 
Zahl eisenhaltige Zellen einschliesst. Iris und Ciliarkörper sind 
beträchtlich gedehnt, stark verdünnt und atrophiert. Die Pupille ist 
durch dichtes organisiertes Exsudat verschlossen. 

Die Linse ist nach hinten abgedrängt und infolgedessen ist die 
hintere Kammer enorm erweitert. Dieselbe sowie der ganze Glas- 
körperraum sind von geronnener Flüssigkeit und von teils der- 
beren, teils aber ausserordentlich feinen Fibrinnetzen erfüllt. Die 
Fibrinnetze drängen die Fibrillenzüge des Glaskörpers zusammen und 
legen sie in wellige Falten. Der Glaskörper ist von der Retina ab- 
gehoben und diese wiederum war in 2 Versuchen vollkommen von 
der Chorioidea abgelöst. Diese Veränderungen sollen in einer be- 
sonderen Publikation über experimentelle Netzhautablösung eingehend 
geschildert werden. | 

Die Aderhaut erwies sich stets als frei von Veründerungen. 

Über das Verhalten der Netzhaut gegenüber der Drucksteige- 
rung kónnen wir nur wenig berichten, da von den 3 für die anato- 
mische Untersuchung geeigneten Augen 2, wie erwühnt, eine voll- 
ständige Netzhautablösung darboten. Abgesehen von ausgedehnten 
Degenerationserscheinungen der Ganglienzellen zeigte die Netzhaut 
dieser Augen keinerlei Veränderungen, welche nicht auf die Ablösung 
bezogen werden könnten. Zu bemerken wäre nur, dass in einem 
dieser Augen mit Netzhautablösung die Netzhaut auf der einen Seite 
weit in das Papillengewebe hinein zu verfolgen ist, und selbst hinter 
der Lamina cribrosa stösst man hier noch auf Haufen von Zellen, 
welche das charakteristische Aussehen der äusseren und inneren 
Körner der Netzhaut tragen. Trotzdem einzelne dieser Zellen mito- 
tische Kernteilungen erkennen lassen, sind wir doch geneigt, diesen 
Befund als kongenitale Verlagerung der Netzhaut in den Optikus 
aufzufassen. 

In einem Versuche von 40-tägiger Dauer, wo es trotz ausser- 
ordentlicher Vergrösserung des Augapfels nicht zur Netzhautablösung 
gekommen war, zeigte die Retina auf der einen Seite an der Papille 
in Ausdehnung von etwa einem Papillendurchmesser eine vollständige 
Degeneration aller ihrer Schichten. Dieselben waren in indifferentes 
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Gliagewebe umgewandelt, welches relativ grosse Gliazellen aufwies. 
In diesem Auge war auch an der übrigen Netzhaut die Nervenfaser- 
schicht fast völlig geschwunden und die Ganglienzellen grossenteils 
untergegangen. Die noch vorhandenen Ganglienzellen zeigten alle 
Stadien der Degeneration von der einfachen Chromatolyse bis zum 
Chromatin- und Kernschwund bei gleichzeitiger Vakuolisierung des 
Protoplasmas. Nur wenige Ganglienzellen waren anscheinend normal. 
Eine nicht geringe Zahl von Ganglienzellen fand sich in der inneren 
Körnerschicht; man könnte daran denken, dass dieselben infolge der 
Drucksteigerung dort hineingepresst worden sind. Die innere Körner- 
schicht sowie die beiden Zwischenkörnerschichten waren entschieden 
atrophisch, ihre Dicke erschien etwa um die Hälfte reduziert. Da- 
gegen bot die äussere Körnerschicht sowie die Schicht der Stäbchen 
und Zapfen keine Veränderungen. Das Pigmentepithel war gleich- 
falls normal. Nur im Bereiche des an der einen Seite der Papille 
gelegenen total atrophischen Netzhautbezirks beobachtete man eine 
starke Wucherung der Pigmentepithelien und Einwanderung in das die 
Netzhaut ersetzende gliöse Gewebe. | 

Die Papille war in keinem Falle excaviert und zeigte — ab- 
gesehen von der Reduktion der Nervenfasern — nichts abnormes. 
Die Lamina cribrosa befand sich stets an ihrer gewöhnlichen Stelle 
und war selbst in einem Versuche von 37-tägiger Dauer, wo die 
Drucksteigerung durch einige Tage 80 mm Ag erreicht hatte, wo also ein 
Überdruck von 52mm Ag bestand, nicht nach hinten ausgewichen. 

Im Optikus war, entsprechend der in der Retina festgestellten 
Degeneration der Ganglienzellen, immer eine vorgeschrittene Degenera- 
tion der Nervenfasern nachzuweisen. Von besonderem Interesse dürfte 
es sein, dass in dem erwähnten Versuche von 37 Tagen mit Hilfe 
der Marchi-Methode die Degeneration der Markscheiden bereits über 
das Chiasma hinaus bis in die Tractus optici verfolgt werden konnte. 
Das beigefügte Mikrophotogramm vom Chiasma dieses Hundes (siehe 
Taf. IX, Fig. 4) zeigt den starken Markscheidenzerfall im zugehörigen 
Optikus und die Fortsetzung desselben in seinem gekreuzten und 
ungekreuzten Anteil. | | DET 

Aus diesen Versuchen geht unsers Erachtens ohne weiteres her- 
vor, dass die geschilderten Degenerationsprozesse in der Netzhaut 
und im Sehnerven nichts mit der Netzhautablósung zu tun haben, 
sondern lediglich Folgen der Drucksteigerung sind, da dieselben in 
gleicher Stärke auch in dem Auge zu finden waren, wo die Netzhaut 
der Aderhaut allenthalben anlag. 
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D. Ergebnisse der eigenen Experimente. 


Die wesentlichsten Resultate unserer eigenen Versuche können 
wir kurz dahin zusammenfassen: 


1. Nach Eiseninjektion in die Vorderkammer tritt beim 
Kaninchen in der Mehrzahl der Fälle eine Obliteration des 
Kammerwinkels ein. Derselben folgt in der Regel eine 
dauernde Erhöhung des intraokularen Drucks und Grössen- 
zunahme des Augapfels bei gleichzeitiger Vertiefung der 
Vorderkammer. 

2. Die Netzhaut des Kaninchens besitzt eine grosse 
Toleranz gegen allmählich eintretende Drucksteigerung. 
Ein durch mehrere Monate bestehender Überdruck von 20 
bis 35 mm Hg wird ohne histologisch nachweisbare Schä- 
digung vertragen. 

3. Der Kaninchennetzhaut kommt eine beträchtliche 
Dehnbarkeit zu; selbst bei einer Dehnung um etwa 20 Pro- 
zent kann dieselbe frei von Veränderungen bleiben, ` 

4. Bei plötzlich einsetzender starker Drucksteigerung 
kommt es rasch zur Degeneration der Ganglienzellen und 
Nervenfasern der Netzhaut, die schon nach 3 Wochen 
ascendierend bis in den entgegengesetzten Tractus Option, 
verfolgt werden kann. 

5. Beiannähernd gleich hohem Druck bildet die Grössen: 
zunahme des Augapfels und die damit einhergehende Deh- 
nung der Netzhaut anscheinend einen relativen Schutz vor 
Degeneration. 

6. Die beim espen mentelion Glaukom des Kaninchens 
erfolgende Verbreiterung und Vertiefung der physiolo- 
gischen Excavation ist nur durch die Drucksteigerung be- 
dingt und lediglich eine Teilerscheinung der Grössenzu- 
nahme des Augapfels. 

7. Am Hundeauge kommt es nach Hiseniajektion in die 
Vorderkammer in der Regel nicht zur Ausbildung eines 
Hydrophthalmus, sondern zu einem Sekundärglaukom in- 
folge Verwachsung des Kammerwinkels mit Abschluss und 
Verschluss der Pupille bei vollständiger oder nahezu voll- 
ständiger Aufhebung der Vorderkammer. 

8. Die Grössenzunahme des Hundeauges erreicht höhere 
Grade als diejenige des Kaninchens. Derselben folgt in 
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der Mehrzahl der Fälle frühzeitig eine totale Netzhaut- 
ablösung. 

9. Die als Wirkung der Drucksteigerung auftretende 
Netzhautdegeneration ist auch beim Hunde nach relativ 
kurzer Zeit über das Chiasma hinaus bis in die Tractus 
optici zu verfolgen. 

10. Eine Excavation der Papille infolge experimenteller 
Drucksteigerung tritt beim Hunde anscheinend nicht ein, 


E. Über Beziehungen des experimentellen zum menschlichen 
Glaukom. 


Die vorstehenden Ergebnisse unserer Untersuchungen zeigen, dass 
die Analogien des experimentellen Glaukoms zu demjenigen des 
Menschenauges im ganzen gering sind. — Wir mussten es uns daher 
von vornherein versagen, durch diese Experimente etwas zur Erkennt- 
nis der eigentlichen Ursache des menschlichen Glaukoms beizutragen. 
Dagegen schien uns gewisse Aussicht vorhanden zu sein, dass man 
die verschiedenen Faktoren, welche zur Entstehung der Excavation 
der Papille im Glaukomauge führen, einer experimentellen Analyse 
unterwerfen könne. Hierzu gaben uns insbesondere die Arbeiten 
Schnabels und Elschnigs!) Veranlassung, welche die bisherige von 
H. Müller?) herrührende Auffassung von der Entwicklung der glau- 
komatósen Excavation als einer Druckexcavation in den letzten Jahren 
wiederholt zu bekümpfen versuchten. Nach Schnabel ist bekannt- 
lich die glaukomatóse Excavation nicht die Folge der Drucksteigerung, 
sondern Folge einer Sehnervenerkrankung, die primär im Sehnerven- 
kopfe nahe der Lamina cribrosa in Form mehr oder minder grosser 
Kavernenbildung eihsetzt. Der Autor beschränkt seine Anschauung 
'vom primären Sehnervenschwund etwa nicht nur auf das Glaucoma 
simplex, sondern er hält dieselbe für alle Fälle des Glaukoms zu- 
treffend, für das primäre wie für das sekundäre, für das akute wie 
für das chronische, für das entzündliche wie für das nicht entzündliche. 
Aber selbst wenn Schnabel und Elschnig die Entwicklung der 
glaukomatösen Excavation infolge einer Drucksteigerung bestreiten, 
so werden sie doch kaum gewisse Beziehungen der Drucksteigerung 
zur Excavation leugnen können, da dieselben wohl in mindestens 


1) Siehe Fussnote S. 100, 
8) Miller, H., Anatomischer Befund bei einem Fall von Amaurose mit 
Atrophie des Sehnerven. v. Graefe's Arch. Dd. III, 1. 1857. 
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95°, der Fälle nach allgemeiner Erfahrung klinisch nachweisbar vor- 
handen sind. — 

Von dieser Erwägung ausgehend, hatten wir es uns zur Aufgabe 
gemacht zu untersuchen, wo der degenerative Prozess im experimen- 
tellen Glaukomauge einsetzt, ob demselben zuerst die Nervenfaser 
oder die Ganglienzelle der Netzhaut anheimfällt? Leider ist die von 
Erdmann angegebene Methode zu solch subtilen Untersuchungen 
nicht zuverlässig genug. Aber unsere Fragestellung wurde ja schon 
dadurch hinfällig, dass wir bei Hunden überhaupt keine Excavation 
der Papille erhielten und bei Kaninchen keine eigentlich glaukoma- 
töse, sondern nur eine Verbreiterung und Vertiefung der physiolo- 
gischen Excavation, welche, wie erwähnt, lediglich als Teilerscheinung 
der allgemeinen Grössenzunahme des Augapfels zu betrachten war. 
Deshalb dürfen wir anderseits auch die Frage nicht ausser acht lassen, 
ob unsere Experimente nicht gerade für die Richtigkeit der Schnabel- 
schen Anschauung sprechen, dass die glaukomatöse Excavation unab- 
hängig vom Druck entstehe. — Dafür sprechen dieselben zweifel- 
los nicht. Denn unsere Versuche haben unzweideutig ergeben, dass 
die Drucksteigerung eine Degeneration der Netzhaut und des Seh- 
nerven herbeiführt. Nur wenn der Netzhaut die Möglichkeit gegeben 
wird, durch Dehnung des ganzen Augapfels dem Drucke auszuweichen, 
nur dann bleibt sie von der Degeneration verschont. Unsers Er- 
achtens können wir gerade in diesem Verhalten der Netzhaut einen 
indirekten Beweis für die Richtigkeit der alten Anschauung von der 
Entstehung der glaukomatösen Excavation als einer Druckexcavation 
erblicken. — Dass diese Anschauung auch durch pathologisch-anato- 
inische Untersuchungen menschlicher Glaukomaugen ihre Bestätigung 
findet, hat der eine von uns |L. Schreiber!)] in einer vor etwa 
drei Jahren in diesem Archiv erschienenen Arbeit bereits dargetan. 

Dabei bleiben wir uns aber dessen wohl bewusst, dass die fast 
allgemein acceptierte Lehre H. Müllers für die Erklärung gewisser 
Fälle zweifellos unbefriedigend ist. Wir denken einerseits an die 
Fälle von Glaucoma simplex, wo ophthalmoskopisch eine tiefe rand- 
ständige Excavation bei ausgesprochen weisser Verfärbung der Papille 
vorhanden ist, ohne dass jemals eine nennenswerte Drucksteigerung 
nachweisbar gewesen wäre, und anderseits an Augen mit entzünd- 
lichem Glaukom, wo trotz erheblicher Drucksteigerung die Excavation 
und Entfärbung der Papille lange Zeit vermisst wird. — In den bei 


" Schreiber, L., Über Degeneration der Netzhaut und des Sehnerven. 
v. Graefe's Arch. Bd. LXIV, 2. 1906. 
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weitem meisten Fällen von Glaucoma simplex ist aber klinisch Druck- 
steigerung vorhanden, und wenn solche ausnahmsweise auch bei 
häufigeren Untersuchungen vom Augenarzte nicht konstatiert wird, so 
ist damit noch nicht erwiesen, dass sie nicht früher bestanden hat. 
Es ist wohl denkbar, dass Netzhaut und Sehnerv verschiedener In- 
dividuen nicht immer die gleiche Vulnerabilität gegenüber der Er- 
höhung des intraokularen Druckes besitzen und dass mitunter schon 
eine relativ geringe und zeitweilig auftretende Drucksteigerung eine 
starke Degeneration dieses nervösen Apparats herbeiführen könnte, 
wie wohl auch das umgekehrte Verhalten nicht unwahrscheinlich ist. 

Führt man dagegen an, dass in solchen Augen auch anderweitige 
Druckerscheinungen, vor allem die Verdrängung der Lamina cribrosa 
nach hinten, vermisst werden können, so ist dem gegenüber zu be- 
tonen, dass der positive Nachweis des Ausweichens der Lamma cri- 
brosa entschieden mehr für die Bedeutung der Drucksteigerung bei 
der glaukomatösen Degeneration spricht, als das Fehlen einer solchen 
nach hinten dislozierten Lamina gegen die Wirkung des erhöhten 
intraokularen Drucks geltend gemacht werden kann. 

Jedenfalls ist die Schnabel-Elschnigsche Theorie von der 
Entstehung der glaukomatösen Excavation sehr viel weniger befrie- 
digend. Es sei hier nur erwähnt, dass dieselbe, worauf auch Schmidt- 
Rimpler!) neuerdings hinweist, gänzlich unerklärt lässt jene Fälle, 
wo die glaukomatöse Excavation nach der Iridektomie sich zurück- 
gebildet hat. Unerklärt lässt dieselbe beispielsweise auch jene nicht 
sehr seltenen Fälle von Glaukom, wo eine tiefe glaukomatöse Exca- 
vation mit vollkommen weisser Verfärbung der Papille bei guter Seh- 
schärfe und normalem Gesichtsfeld besteht?). Wie wire solches Ver- 
halten möglich, wenn die Excavation die alleinige Folge eines weit 
vorgeschrittenen Nervenfaserschwundes wäre, wie es die Anschauung 
Schnabels und Elschnigs voraussetzt? 


Von grösserer Bedeutung erscheinen uns die Ergebnisse unserer 
Versuche in ihren Beziehungen zum menschlichen Hydrophthalmus, 
dem sogenannten infantilen Glaukom. Wir gehen wohl nicht fehl, 
wenn wir die experimentell für den Hydrophthalmus des Kaninchens 


1) Schmidt-Rimpler, H., Glaukom. Graefe-Saemisch, Handb. d. 
ges. Augenheilk. Bd. VI. S. 63. 1908. 

3) Beobachtung in unserer Klinik. Januar 1908. Roos, 65 Jahre. Linkes 
Auge. Glaucoma simplex mit tiefer totaler Excavation und weisser Verfürbung 
der Papill. L. E. S 2 5,. Se normal. 
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festgestellte grosse Toleranz der Netzhaut gegenüber allmählich ein- 
tretender Drucksteigerung sowie ihre beträchtliche Dehnbarkeit auch 
für die menschliche Netzhaut, insbesondere für diejenige des kind- 
lichen Auges annehmen. Hieraus ergibt sich die prognostisch und 
therapeutisch wichtige Konsequenz, dass wir beim infantilen Glaukom, 
wo uns der ophthalmoskopische Einblick oft durch Hornhauttrübungen 
verwehrt ist, aus der Grössenzunahme des Bulbus nicht ohne weiteres 
auf eine vorgeschrittene Degeneration der Netzhaut und des Sehnerven 
schliessen dürfen. Die Versuche am Kaninchenauge lehren uns viel- 
mehr, dass wir selbst bei beträchtlicher Vergrösserung des Bulbus 
Netzhaut und Sehnerv annähernd normal finden können. 

Sorgen wir demnach beim menschlichen Hydrophthalmus für 
möglichst frühzeitige Beseitigung der Drucksteigerung, so wird damit 
nicht nur der entstellenden Vergrösserung des Augapfels vorgebeugt, 
sondern wir sind auch zu der Hoffnung berechtigt, dass wir dem 
Auge die Funktion erhalten können. 


(Aus dem k. k. physiologischen Institut der Universität Wien.) 


Die Ursache der roten Farbe des normalen ophthalmo- 
skopisch beobachteten Augenhintergrundes. 


Von 
E. Marx, 


Augenarzt aus Leiden (Holland). 


Als ich mich vor einiger Zeit im physiologischen Institute der 
Wiener Universitàt mit einer experimentellen Arbeit über die Pig- 
mentwanderung beschäftigte, stiess ich auf die Frage, ob es schon 
bekannt sei, woher die rote Farbe des Augenhintergrundes rühre. 
Beim Nachschlagen der Literatur fand ich sehr spärliche positive 
Angaben über dieses Thema und glaube, dass das Wenige, was 
in Lehrbüchern und Monographien hierüber angegeben wird, nicht 
genügend begründet ist, da Einstimmigkeit über diese Frage zurzeit 
nicht besteht. Im allgemeinen hat ja die Ursache der roten Farbe 
die Untersucher natürlicherweise meistens weit weniger interessiert 
als das Phänomen des Leuchtens selbst, und so findet man unter 
den Angaben über lichtaussendende Pupillen von Menschen und 
Tieren nur wenige, die zur Erklärung der roten Farbe derselben 
beitragen können. Mauthner'), der eine vorzügliche Übersicht über 
die Vorgeschichte des Augenspiegels gibt, führt einige Autoren an, 
die sich mit dieser Frage, wenn auch nur vorübergehend (und nicht 
in bezug auf das menschliche Augenleuchten) beschäftigt haben. So 
sagt Essen, dass das Tapetum der Katze durch seine Farbe die 
verschiedene Färbung des die Pupille verlassenden Lichtes bedinge. 
Die wechselnde Farbe des Hundeauges wird dadurch erklärt, dass 
das Licht auf verschiedene Stellen der Chorioidea fällt, Stellen, wo 
Pigment und wo keines ist. Hassenstein legt sich die Frage vor, 
warum das Hundeauge rot leuchtet, und leitet das von dem nach 
dem Tapetum strömenden Blute her. Das Tapetum selbst könne 


1) Mauthner, Ophthalmoskopie. 
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nicht rot leuchten, weil es diese Farbe eben nicht hat. Brücke 
sagt dagegen, dass man die rote Farbe bei Tieren, die ein Tapetum 
besitzen, von der Reflexion an den zutage tretenden, mit Blut ge- 
füllten Gefässen abzuleiten habe. 

Auch nach Erfindung des Augenspiegels wurde die Frage der 
Farbe des Augenhintergrundes nicht häufig diskutiert. Helmholtz!) 
äussert sich folgendermassen darüber: „Von dem Lichte, welches auf 
die Netzhaut gefallen ist, wird ein Teil absorbiert, namentlich durch 
das schwarze Pigment der Aderhaut, ein anderer Teil wird diffus 
reflektiert und kehrt durch die Pupille nach aussen zurück.“ Die 
Lehrbücher, die kurz nach der Entdeckung des Augenspiegels er- 
schienen, erwähnen sehr wenig oder nichts über das Augenleuchten. 
Arlt?) sagt, der rote Schein aus dem Auge rühre ohne Zweifel von 
dem Lichte her, welches die Gefässe der Netzhaut und Aderhaut 
.zurückwerfen. Mackenzie’) erwähnt über die Farbe des Fundus 
nichts und hebt nur hervor, dass die Farbe der Pigmentmembran des 
menschlichen Auges, obwohl sie schwarz genannt wird, doch braun 
ist. Stellwag streift die Frage in seinem bekannten Lehrbuche 
überhaupt nicht. | | 

Was die neuere Literatur betrifft, so fand ich da die Meinung 
von Mauthnert): Die Intensität und die Farbe des zurückgestrahlten 
Lichtes hänge allerdings davon ab, ob ein Tapetum vorhanden ist 
oder nicht und welche Farben das Tapetum darbiete, ob in jenen 
Augen, in welchen sich kein Tapetum befindet, der Fundus mehr 
oder weniger pigmentiert sei, also mehr oder weniger Licht reflek- 
tiere. Artur Klein?) sagt von dem Pigmentepithel: „Die Färbung 
des Augengrundes ist der Ausdruck der Färbung dieser Schicht 
und zu derselben trägt nur sehr wenig der von den Aderhautgefässen 
oder von den Gefässen der Netzhaut ausgehende und sich ihr zu- 
gesellende Schimmer bei.“ Das Michelsche Lehrbuch erwähnt nichts 
über unseren Gegenstand. Fuchs‘) dagegen spricht sich vollkommen 
klar aus: „Der rote Augenhintergrund wird von der Chorioidea ge- 
liefert. Diese verdankt ihre rote Farbe dem in den Gefässen, na- 


1) Helmholtz, Physiolog. Optik. 2. Aufl. S. 202. 

3) Arlt, Die Krankheiten des Auges. Bd. II. S. 155. 1854. 

®) Mackenzie, Treatise on the diseases of the eye. 1854. S. XXIII. 

*) Mauthner, loc. cit. S. 17. 

5) Klein, Art., Der Augenspiegel. Aus Joh. Schnitzlers Wiener Klinik. 
Heft 11 u. 12. Wien 1876. 

8) Fuchs, Lehrbuch d. Augenheilk. S. 21. 
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mentlich den Kapillaren der Aderhaut kreisenden Blute. Dass man 
die einzelnen Gefässe selbst nicht erkennt, vielmehr der Augenhinter- 
grund gleichmässig rot aussieht, kommt daher, dass das Pigmentepithel wie 
ein trüber Schleier die Aderhaut verdeckt.“ Elschnig!) äussert 
sich folgendermassen über das rote Augenleuchten: „Der Augengrund, 
dessen Farbe in erster Linie durch die Färbung des Pigmentepithels 
der Retina und das Blut der Chorioidea gegeben ist, erscheint: 
erstens glatt rot oder braunrot, mehr oder weniger gleichmässig fein- 
körnig, wenn das Pigmentepithel so dicht pigmentiert ist, dass die 
Aderhaut nicht durchschimmert; zweitens getäfelt: das Pigmentepithel 
ist wenig, die Aderhaut in ihren Intervaskulärräumen sehr dicht pig- 
mentiert, und es sind daher die Chorioidealgefässe als hellere rote 
Bänder auf dunklem Grunde sichtbar. Drittens albinotisch: Pigment- 
epithel und Aderhaut sind so pigmentarm, dass die Sklera intensiv 
gelblichweiss durchleuchtend, auf ihr die Chorioidealgefässe als dunk- 
lere rote Bänder sichtbar sind.“ 

Diese kurze und jedenfalls nicht vollständige Literaturübersicht 
zeigt schon, dass man bei den verschiedenen Autoren, wenn sie sich 
überhaupt über das Augenleuchten aussprechen, recht wenig Ein- 
stimmigkeit findet. Deshalb schien es nicht unberechtigt, diesen Ge- 
genstand einmal etwas genauer zu untersuchen. 

Die erste Überlegung, zu der man kommt, wenn man annimmt, 
dass der rote Fundus seine Farbe dem Blute der Chorioidea zu ver- 
danken hat — was ja die meist verbreitete Ansicht der Augenärzte 
gu sein scheint —, ist, dass man spektroskopisch in dem Lichte, das 
die beleuchtete Pupille verlässt, die bekannten Absorptionsstreifen des 
Blutes sehen müsste. Ob das die beiden Streifen des Oxyhämoglo- 
bins oder der Streifen des Hämoglobins oder eine Superposition von 
allen dreien sein würde, das lässt sich a priori nicht entscheiden. 
Merkwürdigerweise hat sich nun aber keine Spur von einer derartigen 
Absorption im Spektrum des aus der Pupille des lebendigen Auges 
tretenden Lichtes gezeigt. Wohl sah man eine mässige Verdunklung 
im ganzen Gelb, eine starke Absorption im Blau und Violett und 
somit eine bedeutende Verkürzung des Spektrums nach der blauen 
Seite hin, auch im Grün eine geringe Absorption, aber ein Absorp- 
tionsband, das auf reduziertes Hämoglobin, oder zwei Absorptions- 
bänder, die auf Oxyhämoglobin, oder eine Absorption, die auf ein Ge- 


^ Elschnig. Im Lehrbuch d. Augenheilk., herausgereben von Axen- 
feld. S. 68. 
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menge der beiden schliessen liesse, war nie auch nur andeutungs- 
weise zu sehen. Das geschilderte Spektrum fand sich regelmässig 
bei vier Personen — alles jüngere Individuen —, die ich untersucht 
habe. Alle vier hatten einen normalen sehr gleichmässig pigmen- 
tierten Augenhintergrund, in dem man die Gefässe der Chorioidea 
mit dem Augenspiegel nicht sehen konnte, und bei allen kam schönes 
rotes Licht aus dem Fundus. 

Die Technik dieser Untersuchung ist sehr einfach. Man lässt 
den zu Untersuchenden, am bequemsten bei künstlich erweiterter Pu- 
pille, das Kinn aufstützen und nach irgend einem Fixierpunkt sehen. 
Einer Lampe gibt man dabei eine Stellung wie beim gewöhnlichen 
Ophthalmoskopieren. Vor dem Auge ist eine optische Bank aufge- 
stellt, an der ein Augenspiegel befestigt ist, welcher dem zu Unter- 
suchenden so dicht wie möglich genähert wird. Sieht man durch 
den Spiegel das Auge leuchten, so wird knapp hinter dessen Off- 
nung ein Spektroskop „à vue directe“ geschoben, durch welches man 
nun das Spektrum beobachtet. Später haben wir das Spektroskop 
direkt an den Augenspiegel befestigt und, den letzteren in der Hand 
haltend, untersucht. Bringt man dieses improvisierte „Oculospektro- 
skop“ vor das Auge des zu Untersuchenden, so weiss man, wenn dieser 
sagt, er sehe das Bild der Lampe im Spiegel, dass das Auge leuch- 
tet. In dieser Weise kann man so nahe, wie bei der Untersuchung 
im aufrechten Bilde, an das Auge herankommen, was den Vorteil 
hat, dass neben dem Spektrum der leuchtenden Pupille nicht noch 
die Spektren der benachbarten Organe erscheinen. Man tut gut, 
die Umgebung des Auges so viel wie möglich mit schwarzem Papier 
abzudecken; auch muss man darauf achten, dass der Untersuchte in 
solcher Richtung sieht, dass er nicht gerade die Papille präsentiert. 

Zeigte also das Licht, das vom normalen gleichmässig pigmen- 
tierten Angenhintergrunde zurückgeworfen wird, keine Blutabsorp- 
tionsstreifen, so musste das beim albinotischen Fundus ganz anders 
sein. In dem diffusen Lichte, das die mittels des Augenspiegels be- 
leuchtete Pupille eines weissen Kaninchens verlässt (ein menschlicher 
Albino stand mir nicht zur Verfügung), waren denn auch deutlich 
die Oxyhämoglobinstreifen zu sehen. Aus diesen beiden Beobach- 
tungen ergibt sich, dass im normalen Auge etwas vor die Chorio- 
idea gelagert sein muss, was auf seinem Hin- und Rückweg so viel 
Licht absorbiert, dass die Bestandteile der Chorioidea keinen merk- 
lichen Einfluss mehr auf die Zusammensetzung des zurückgewor- 
fenen Lichtes haben. Dieses Etwas kann nichts anderes sein als 
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das Pigment der Netzhautepithelzellen, das ja im albinotischen 
Auge fehlt. 

Nimmt man nun das Netzhautpigment als die Grundlage der 
roten Farbe an, so müssen wir uns erstens erinnern, dass die Farbe 
dieses Pigments nicht schwarz, sondern braun ist, und zweitens, dass 
Braun ein lichtschwaches Rot, Orange oder Gelb ist, eine längst be- 
kannte Tatsache, die durch vielerlei Versuche leicht nachgewiesen 
werden kann. Lässt man z. B. auf eine braune Fläche ein Bündel 
intensiver weisser Lichtstrahlen fallen, und sorgt dafür, dass der Be- 
schauer den beleuchteten Fleck nicht als stärker beleuchtet erkennt 
wie seine Umgebung, so erklärt er seine Farbe für Rot bis Gelb. 

So konnte ich auch in verschiedener Weise zeigen, dass das 
braune Retinalpigment unter gewissen Umständen rot erscheint. Als 
erste Forderung zur Stütze meiner Behauptung, dieses Pigment be- 
dinge die rote Farbe des diffusen Pupillenlichtes, ist wohl die auf- 
zustellen, dass ein blutleer gemachtes Auge in der Orbita beim Oph- 
thalmoskopieren gerade so rot aufleuchte, wie bevor es blutleer ge- 
macht war. Es ist mir nicht gelungen, die Augen menschlicher 
Leichen (nur Neugeborene standen mir zur Verfügung) ganz ein- 
wandfrei blutleer zu machen. Einmal von beiden Karotiden her, ein 
andermal vom linken Ventrikel wurde eine "j,, °o Kochsalzlösung 
so lange eingespritzt, bis klare Flüssigkeit aus den Halsvenen, bzw. 
dem rechten Ventrikel, heraustloss. Bei beiden Neugeborenen war 
der rote Schein in den Augen beim Ophthalmoskopieren geblieben, 
nur etwas matter als vor der Einspritzung, da die Hornhäute durch 
Ödem sehr trübe geworden waren. Wurden nun aber die Augen 
mit ımöglichster Vorsicht herausgenommen und untersucht, so fand 
man in allen noch eine Spur Blut, wenn auch nur sehr wenig; 
meistens war nur ein kleiner Teil des Gebietes einer Wirbelvene 
mit Blut gefüllt. Immerhin konnten diese Versuche nicht als ein- 
wandfrei gelten. Deshalb nahmen wir unsere Zuflucht zu enucleierten 
Augen von Erwachsenen, die wir möglichst frisch zu erhalten suchten, 
die aber leider nicht so frisch waren, dass man den Fundus deutlich sehen 
konnte. Doch gelang die Augenspiegelbeleuchtung sehr gut. Die 
Augen waren dabei so in einer schwarzen Papierdüte versenkt, dass 
kein Licht durch die Sklera (wobei auch das Blut der Chorioidea 
zur Farbe beitragen würde) in das Innere dringen konnte. Nach- 
dem in dieser Weise die rote Farbe des Augenhintergrundes, bzw. 
der Pupille, bei ophthalmoskopischer Beleuchtung festgestellt. worden 
war, wurde die Sklera durch vorsichtigen Einschnitt in den Perichorio- 

v. Graefe’s Archiv fir Ophthalmologie. LXXI. 1. 10 
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idealraum im ganzen Aquator durchschnitten und einerseits gegen den 
Sehnerveneintritt zuriickgeschlagen, daselbst abgetrennt, anderseits 
nach vorne umgeschlagen und samt Cornea unter Ablösung des Ur- 
sprunges des M. ciliaris entfernt. Oder es wurde die Cornea mit 
dem vordersten Anteile der Sklera belassen. So gelang es (natiirlich 
unter Wasser), ohne die Chorioidea zu verletzen, die sog. Uvea 
der alten Schriftsteller freizulegen. Um dieselbe samt Retina nun 
blutleer zu machen, wurde das Ganze eine Nacht lang in strömendes 
Wasser gelegt und dann wieder unter den gleichen Umständen wie 
vorher gespiegelt. Bekanntlich löst sich Hämoglobin leicht in Wasser. 
Die Hornhaut, wo sie geblieben war, zeigte sich dann meistens zu 
trübe, um sie zu durchleuchten; man kann aber eine künstliche Pu- 
pille an einer beliebigen Stelle der Chorioidea herstellen, durch diese 
hindurch spiegeln und sieht dann, dass der Fundus wie vor dem 
Auswaschen rotes Licht zurückwirft, oft nicht so stark wie ehedem, 
weil die Medien sich mehr getrübt haben, aber zweifellos sieht man 
rotes Licht. Nachdem dieses festgestellt war, wurde die ganze Cho- 
rioidea vorsichtig in Stücke geschnitten, so dass nichts verloren gehen 
konnte, und diese Stücke durch das Mikroskop betrachtet. Es zeigte 
sich nun, dass weder in der Chorioidea, noch etwa diffus im Glas- 
körper verbreitet eine Spur von Blut vorhanden war, so dass dieses 
die rote Farbe nicht hatte bedingen können. 

In sehr einfacher Weise kann man ferner sehen, dass das Pig- 
ment weisses Licht rot zuriickwirft, wenn man ein Stück Chorioidea, 
das man unter dem Mikroskop blutleer befunden hat und dem die 
Pigmentepithelzellen noch anhaften, mit dem Brennpunkt einer Linse 
beleuchtet. Es erscheint dann intensiv rot bis orange. 

Dass das rote Licht wirklich von dem Netzhautpigment her- 
rührt, davon konnte ich mich auch dadurch überzeugen, dass die Pig- 
mentzellen, mit dem Ultrakondensor von Reichert beleuchtet (der 
im wesentlichen auffallendes, d. i. vom Deckgläschen nach unten 
reflektiertes Licht liefert), unter dem Mikroskop rot erscheinen. Ja, 
man konnte sogar die einzelnen Pigmentkörnchen in dieser Weise 
rot aufleuchten sehen und sich überzeugen, dass der Farbenton mit 
dem vom Augenspiegelbefunde geläufigen vortrefflich übereinstimmt. 

Ich habe schliesslich die Netzhautpigmentzellen auch spektro- 
skopisch untersucht und dabei, wie bei der spektroskopischen Unter- 
suchung des aus der Pupille des lebendigen menschlichen Auges 
kommenden Lichtes, eine starke Absorption des Blau und Violett, eine 
Verkürzung des Spektrums nach der blauen Seite und im Grün eine 
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schwache Absorption gefunden. Die Verdunklung im Gelb hingegen 
schien nicht so stark wie im lebendigen Auge, meistens nur ange- 
deutet. Es ist also, abgesehen von dieser kleinen, übrigens an der 
Grenze sicherer Beobachtung stehenden Differenz, in beiden Fällen 
dasselbe Spektrum. Was die Ursache dieses Unterschiedes ist, kann 
ich nicht sagen; ob hier individuelle Differenzen bestehen, ob post- 
mortale Veränderungen stattgefunden haben, oder welche andere 
unbekannte Umstände eine Rolle spielen, wage ich vorläufig nicht zu 
entscheiden. Jedenfalls rührt die Gelbverdunklung im Spektrum des 
lebendigen Auges nicht vom Blute der Netzhautgefässe her, denn die 
Verdunklung zeigt gar keine Andeutung der Absorptionsbänder des 
Blutes. Es wäre zu erwarten, dass man unter passenden Umständen 
gelegentlich etwas vom Blutspektrum zu sehen bekommt, wenn näm- 
lich das Licht eines grösseren Netzhautgefässes die Spalte des Spek- 
troskopes passiert. Das wäre aber nur zu erwarten, wenn sich diese 
Spalte wenigstens näherungsweise in der Ebene des Bildes des Augen- 
hintergrundes befindet. In dem diffus aus der leuchtenden Pupille 
dringenden Lichte ist der vom Blute der Netzhautgefässe stammende 
Anteil jedenfalls so gering, dass seine Absorptionsstreifen im Spek- 
trum von dem Pigmentlichte verdeckt werden. 

Durch diese Untersuchung scheint es mir nun ausgeschlossen zu 
sein, dass die Farbe des normalen gleichmässig pigmentierten Augen- 
hintergrundes vom Blute der Chorioidealgefässe herrührt. Pathologische 
Fälle z. B. von Leukämie, wo man einen helleren Augenhintergrund 
als unter normalen Umständen findet, sind nicht beweisend für die 
Auffassung, dass die Chorioidealgefässe die rote Farbe geben. Denn 
erstens ist in solchen Fällen nicht sicher, dass vor der Erkrankung 
ein normaler gleichmässig pigmentierter Fundus vorlag, zweitens sind 
die Veränderungen im Auge bei Leukämie oft nicht auf die Zusam- 
mensetzung des Blutes beschränkt, sondern es können auch andere 
Umstände hinzukommen. So fand ich z. B. folgenden Fall erwühnt!): 
Bei lienaler Leukämie waren in der Peripherie des Fundus unter 
anderem weissgelbe Flecken; die Netzhautgefässe mittleren Kalibers 
waren thrombosiert und die perivaskulären Lymphräume durch Leuko- 
cytenanhäufung erweitert; ferner wurde Leukocyteninfiltration in der 
Nervenfaserschicht und in der inneren Körnerschicht festgestellt. In 
diesem Falle wäre es also sehr gut möglich gewesen, dass die kon- 


') Bondi, Die klinischen und anatomischen Augenhintergrundsverände- 
rungen in einem Falle von Leucaemia lienalis, cit. aus Nagels Jahrb. d. Ophth. 
1901. S. 701. 
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statierte helle Farbe des Augenhintergrundes von der Leukocytenin- 
filtration in den inneren Netzhautschichten herrührte. Solche patho- 
logische Fälle können also meiner Ansicht nach die hier gegebene 
Auffassung keineswegs widerlegen. 

Ebensowenig scheinen mir die Veränderungen im Augenhinter- 
grunde im Augenblick des Todes geeignet, die Meinung, die rote 
Farbe rühre vom Chorioidealblut her, zu erhärten. In einer Arbeit 
über mortale Veränderungen am Auge sagt Albrand!) nur: „Oph- 
thalmoskopisch kann man beim Nachlassen der Herzaktion des öfteren 
schon konstatieren, gegen das Lebensende hin, wie die Gefässe des 
Augeninnern, hier die Retinalarterien, plötzlich kleiner werden.“ Von 
Veränderungen der Farbe des Augenhintergrundes wird hier aber 
nichts erwähnt. 


Herrn Prof. Sigm. Exner danke ich an dieser Stelle herzlichst 
für seine liebenswürdige Aufnahme und sein fortwährendes Interesse 
an dieser Arbeit; Herrn Dr. Stigler für die freundschaftliche und 
tätige Mithilfe bei dieser Untersuchung. 


1) Albrand, Das mortale Pupillenphänomen nebst weiteren Beobachtungen 
über Veränderungen am menschlichen und tierischen Leichenauge Arch. f. 
Augenheilk. Bd. LI. S. 270. 1905. 


Die beiden folgenden Arbeiten gehen von dem gemeinsamen 
Gesichtspunkt aus, festzustellen, wie sich das Linseneiweiss bei der 
Verdauung verhält, ob es durch dieselbe seine spezifische Gruppie- 
rung verliert oder ob es in unveränderter Gruppierung resorbiert wird. 
Diese Frage hat heute ein aktuelles Interesse, seit Römer durch 
Verfütterung eines aus Linseneiweiss hergestellten Präparates die Ent- 
wicklung des Altersstars aufzuhalten versucht. Für die wissenschaft- 
liche Fundierung dieser Therapie ist es Vorbedingung, dass die in 
den Magen eingeführte Linse nach der Verdauung in ihrer spezi- 
fischen Gruppierung in den Körpersäften auftritt; denn nur so kann 
sie Römers hypothetische, im Blut kreisende Linsencytotoxine ver- 
ankern und unschädlich machen. 

Ich liess die Lösung dieser Frage auf zwei verschiedenen Wegen 
versuchen, durch Herrn Wissmann auf dem physiologisch - chemi- 
schen, durch Herrn Börnstein auf dem biologischen Wege. Ersterer 
sollte feststellen, ob das Linseneiweiss durch Verdauung in vitro 
die Fähigkeit verliert, gegen das Serum mit Linsen gespritzter Ka- 
ninchen zu präcipitieren; letzterer untersuchte, ob das Serum mit 
Linsen gefütterter Tiere gegen Linsenlósung prücipitiert. In beiden 
Fällen war das Ergebnis, dass die Verdauung die spezifische Grup- 
perung des Linseneiweisses zerstórt. Die Schlüsse, welche sich hieraus 
für die Rómersche Startherapie ergeben, habe ich in einem in der 
Deutschen medizinischen Wochenschrift erschienenen Artikel gezogen. 


O. Schirmer. 


Aus der Universitits-Augenklinik zu Strassburg i. E. 
(Direktor: Prof. Dr. Schirmer.) 


Der Einfluss der künstlichen Verdauung auf die Spezifität 
des Linseneiweisses. 


Von 


R. Wissmann, 
Medizinalpraktikant. 


Seit man sich mit dem Studium der Serologie beschäftigte und 
über Natur und Bau der Körper, welche die Grundlage dieser neuen 
Wissenschaft bilden, sich Aufklärung zu verschaffen suchte, war und 
ist es noch jetzt eine der Hauptuntersuchungsmethoden, mittels der 
künstlichen Verdauung die Eigenschaften jener Körper kennen zu 
lernen, ja zu versuchen, sie isoliert darzustellen. Über diese Art von 
Versuchen und die darüber entstandene Literatur werde ich weiter 
unten einheitlich berichten. | 

Die mir gestellte Aufgabe war es, festzustellen, wie sich die für 
Linsen spezifische Präcipitinreaktion bei künstlicher Linsenverdauung 
verhält, eine Frage, die neben dem rein wıssenschaftlichen Interesse 
durch die Arbeiten Römers auch eine praktische Bedeutung er- 
langt hat. 

Römer (1) stellt sich nämlich in seinen Untersuchungen über 
die Pathogenese der Cataracta senilis vom Standpunkte der Serun- 
forschung vor, „dass bei der senilen Metamorphose des menschlichen 
Organismus infolge von Störungen des intermediären Stoffwechsels 
Stoffwechselprodukte denkbar sind, welche auf die Linsenzellen spezifisch 
cytotoxische Wirkungen ausüben und so das Bild des subkapsulären 
Altersstars herbeiführen können“, Römer hält also, wie er das auch 
in seinem. Vortrag auf dem Heidelberger Kongress 1908 (2) betont, 
den Altersstar für eine Stoffwechselerkrankung und schliesst dann 
weiter, dass „es vielleicht bis auf weiteres nur ein Mittel gegen den 
Altersstar geben könnte: die Linse selbst“. Römer schlägt also eine 
Organtherapie vor und wird darin noch dadurch bestärkt, dass nach 
Uhlenhuth (3) „das Linsenprotoplasma in seiner biochemischen Struk- 
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tur innerhalb der Säugetierreihe identisch ist“. Führen wir also dem 
Menschen tierische Linsen zu, das heisst „sein ureigenes Organ, so 
ist der Organismus gezwungen, genau dasselbe Organ zu assimilieren 
und zu resorbieren, welches im Auge dem Prozess des Altersstars 
unterworfen ist“. Da Römer die Linsen per os gibt, so war die 
Fragestellung berechtigt, welche Einwirkung der Verdauungsvorgang 
auf die Erhaltung der Spezifität des Linseneiweisses hat, das heisst, 
ob das Linsenpräcipitinogen durch die Verdauung so verändert wird, 
dass es, mit einem positiven Linsenantiserum zusammengebracht, kein 
Präcipitat mehr gibt, oder ob die Verdauung ohne jeglichen Einfluss 
auf das Präcipitinogen ist. 

Die Lösung der Aufgabe konnte nach zwei verschiedenen Me- 
thoden versucht werden: Börnstein (4) trat der Frage auf dem bio- 
logischen Wege, durch Verfütterung von Linseneiweiss, näher, ich 
auf dem physiologisch-chemischen, nämlich durch künstliche Linsen- 
verdauung. | 

Bevor ich auf die einzelnen Versuche eingehe, will ich mich mit 
der hierher gehórenden Literatur etwas befassen. 

Die ganzen Versuchsanordnungen, wie ihre Resultate, hängen 
von den Eigenschaften des Präcipitinogens ab. „Unter präcipitino- 
gener Substanz“ — ich folge hier hauptsächlich Kraus (5) in seiner 
Arbeit: „Über spezifische Niederschläge“ — „hat man die Körper 
der Bakterienfiltrate, des Blutserums, der Milch, des Eiklars usw. zu 
verstehen, welche gewissen Organismen in bestimmter Weise und 
Menge einverleibt in denselben die Produktion von spezifischen Präü- 
cipitinen veranlassen und ausserdem die Fähigkeit besitzen, mit dem 
Präcipitin spezifische Niederschläge zu bilden“. Der tierische Orga- 
nismus enthält im Blut, Milch, Organen und Ei physiologischerweise 
präcipitinogene Substanzen. Es lag natürlich nahe, die Eigenschaften 
der Präcipitinogene auch chemisch und physikalisch zu ergründen. 
Pick (6) isolierte durch ein kombiniertes Verfahren mittels Alkohol 
und Ammoniumsulfat aus Bakterienfiltraten eine Substanz, die prä- 
cipitierte, Biuretreaktion fiel negativ aus, doch nicht die Reaktion 
nach Millon. Pick glaubt, dass „diese Substanz sicher nicht den 
Albumosen, wahrscheinlich auch nicht den Peptonen, sondern weit 
abliegenden Eiweissspaltungsprodukten angehört“. | 

Fäulnis, Alkohol, Äther sollen die Substanzen schr wenig schä- 
digen. Nicolle(7), Pick (6) konnten die thermostabilen Eigenschaften 
für das Prücipitinogen von Bakterien nachweisen. Winterberg (8) 
kommt zu entgegengesetzten Resultaten betretts dieser Eigenschaft 
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des Präcipitinogens. Kraus und Joachim (9), die auch nach dieser 
Richtung hin Versuche machten, fanden, dass öfters eine Thermo- 
stabilität bei den Bakterienfiltraten vorhanden war, die auf Bouillon 
gewachsen waren, während Agarkulturfiltrate sich als thermolabil 
(58°) erwiesen. Doch konnten die beiden Autoren kein strenges 
Gesetz darauf aufbauen, sondern behaupten nur, dass das Präci- 
pitinogen weder thermostabil noch thermolabil ist. Aalserum, das 
auf 80° erhitzt wurde, gab mit Immunserum kein Präcipitat mehr 
[Tchistowitch (10). Eisenberg (11) machte mit Hühnereiweiss 
ähnliche Versuche: er erhitzte eine verdünnte Lósung 1—1?|, Stunden 
bei 78° und konnte feststellen, dass das Eiweiss, obwohl seine Koa- 
gulierbarkeit vernichtet war, „dennoch eine ganz unveränderte Bin 
dungsfähigkeit für das Präcipitin aufweist“. Kraus und Joachim (9), 
die solche Versuche mit Bakterienpräcipitinogenen machten, kommen 
zu dem Schluss, dass das Präcipitinogen ebenso wie das Präcipitin, 
„dem es komplex gebaut ist“, eine fällbare, thermolabile und eine 
bindende (haptophore) Gruppe besitzt, die thermostabil ist, und die, 
wenn auch die erste Gruppe zerstört ist, dennoch ihre spezifische 
Bindungsfähigkeit für das Präcipitin nicht verliert. 

Obermayer und Pick (12,13) suchten das Verhältnis zwischen 
Wärme und Präcipitinogen dadurch aufzuklären, dass sie mit ther- 
misch beeinflussten Eiweisskörpern Immunisierungsversuche anstellten: 
sie fanden, dass ein Serum noch präcipitinogen wirken kann, auch 
wenn man es erhitzt (allerdings nicht koaguliert. Obermayer und 
Pick immunisierten dann mit derartig verändertem Serum. Im An- 
fang der Immunisierungsperiode wirkte das Serum hauptsächlich nur 
auf das gekochte Serum, bedeutend geringer war die Wirkung auf 
Sera, die bei 60—80° erhitzt wurden. Nie soll dagegen eine Prä- 
cipitation mit dem ungekochten, genuinen Serum aufgetreten sein. 
Doch soll nach längerem Immunisierungsverlauf auch die letztere Re- 
aktion positiv ausfallen. Nimmt man dagegen zur Immunisierung 
ein Serum, welches !|, Stunde auf eine Temperatur von 70° gebracht 
war, so erhält man ein positives Immunserum sowohl für gekochtes, 
mit 70° behandeltes, wie normales Serum. Unter Berücksichtigung von 
noch andern Versuchen mit Kaliumpermanganat, die zu ähnlichen 
Resultaten führten, glaubten Obermayer und Pick eine zweifache 
Spezifität annehmen zu müssen: „die eine hängt von der durch die 
Herkunft der Eiweisskörper bedingten Zusammensetzung ab (originäre 
Gruppierung), die andere von der durch die physiko-chemischen Ein- 
flüsse bedingten Zustandsphase (konstitutive Gruppierung)“ 
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Was nun eigentlich die präcipitinogene Substanz des Präcipitino- 
gens ist, so lässt sich trotz der zahlreichen Untersuchungen genaues 
nicht angeben. Am meisten Licht bringen in diese Fragen noch die 
Verdauungsversuche. 

Nach Oppenheimer und Michaelis (14,15) wird das Präcipi- 
tinogen (Eiklar, Blutserum) sowohl durch Pepsinsalzsäure, als auch 
durch Trypsin zerstört. Oppenheimer(14) stellte seine Versuche 
mit Eiklar an und fand, dass sowohl „die fällbare als auch die bin- 
dende Gruppe des Eiklars durch die Trypsinverdauung zerstört wird“. 
— Vergleichshalber sei erwähnt, dass Rostoski(16), Stark (17) und 
Leblanc (18), die Verdauungsversuche mit Präcipitinserum anstellten, 
fanden, dass Pepsinsalzsäure die Präcipitine zerstört, nicht jedoch 
Trypsin. — Oppenheimer und Michaelis (19) untersuchten zu- 
sammen an Blutserum die Wirkung der Verdauungsfermente auf das 
Präcipitinogen und seine Stellung gegenüber den Eiweisskörpern und 
kommen zu dem Ergebnis, dass „das Präcipitin erzeugende Agens 
eine spezifisch bindende Gruppe des Eiweissmoleküls darstellt, die 
durch Pepsin ausserordentlich leicht, vielleicht früher als der Eiweiss- 
kern, zerstört wird, die dagegen gegen das Trypsin dieselbe Resistenz 
besitzt, wie überhaupt jedes genuine Eiweiss“. Michaelis (20) konnte 
weiter feststellen, dass die Präcipitierbarkeit bei Pepsinverdauung nicht 
proportional mit der Menge des koagulablen Eiweisses abnahm, es 
war vielmehr das Präcipitinogen schon verschwunden, obwohl noch 
ı, hitze-koagulables Eiweiss vorhanden war. Michaelis schliesst 
daraus, dass das Präcipitinogen wenigstens nicht zu den koagulablen 
Eiweisskörpern gehört. Müller (21) konnte für die präcipitinogene 
Substanz der Milch die deletire Wirkung der peptischen und tryp- - 
tischen Verdauung nachweisen. 

Diesen negativen Resultaten sind die Versuche von Obermayer 
und Pick (12, 13) gegenüberzustellen: sie fanden bei dem Eiklar durch 
Trypsinverdauung eine Substanz, die selbst mit den empfindlichsten 
Eiweissproben geprüft, kein Eiweiss mehr aufwies, dennoch aber ein 
Präcipitin im Organismus hervorrufen konnte. Ein ähnliches Ver- 
halten konnte Jakoby (23) bei Verdauungsversuchen mit Trypsin an 
dem Präcipitinogen des Ricins beobachten: er erhielt bei negativen 
Eiweissreaktionen eine Präcipitinreaktion. Obermayer und Pick 
glaubten mit ihren Versuchen mit Sicherheit den Beweis erbracht 
zu haben, dass „die immunisierende Flüssigkeit (das Präcipitinogen) 
kein Eiweisskörper ist, dass also das Präcipitin bildende Agens ein 
vom Hiweisskern getrenntes chemisches Agens sei“, theoretische Folge- 
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rungen, gegen die sich Oppenheimer und Michaelis(19) als nicht- 
berechtigt wenden. In einer späteren Arbeit scheinen Obermayer 
und Pick (22) wieder von dieser Ansicht abgekommen zu sein und 
bringen das Präcipitinogen zu den Eiweisskörpern in Beziehung. 
Kraus(5) will die Ergebnisse der ersten Arbeit von Obermayer 
und Pick so erklärt haben: „Die präcipitinogene Substanz, die man 
bisher im Organismus nicht eiweissfrei gefunden hat, gehört dem 
Eiweissmolekül an, und kann nur durch Spaltung desselben mittels 
Trypsin frei von den Eiweisskörpern gewonnen werden. Ahnlich 
ist auch die Auffassung von Kraus über das Präcipitinogen selbst: 
„Das Präcipitinogen ist als zum Eiweissmolekül gehörig zu betrachten 
und macht gerade das biologisch Spezifische aus.“ Von Dungern (24) 
glaubt, dass die Molekülkomplexe, welche die Präcipitinbildung ver- 
mitteln, nicht die gleichen sind wie diejenigen, welche die chemische 
Eiweissreaktion bedingen. 

Auch die auf biologischem Wege angestellten Verdauungsver- 
suche führten zu keinem einheitlichen und eindeutigen Resultate. 
Uhlenhuth (25) konnte bei Verfütterung von Hühnereiweiss feststellen, 
dass bei Kaninchen vermutlich durch Überfütterung Präcipitine er- 
zeugt werden können. Hamburger (26) erhielt mit Kuhmilchver- 
fütterung negative Resultate, ebenso Ascoli(27) bei an sich selbst 
angestellten Versuchen mit rohen Eiern. Die Ergebnisse dieser beiden 
Autoren lassen den Schluss zu, dass durch die Verdauung die Sub- 
stanz, welche das Prücipitin im Organismus erzeugt, zerstört wird. 
Im Gegensatz hierzu konnten Ascoli und Vigano(28) beim Men- 
schen und Kaninchen für Hühnerciweiss, gebratenes Rindfleisch im 
Blut das entsprechende Präecipitinogen mit Hilfe des spezifischen Prä- 
cipitins nachweisen. In jüngster Zeit hat Börnstein (4) mit Linsen- 
eiweiss Verfütterungsversuche angestellt: und zwar an Kaninchen, 
Katzen und an sich selbst. Das Resultat war kurz gesagt, dass 
bei den Carnivoren (Kaninchen), wenn sie mit sehr hohen Dosen 
(,—1 Rinderlinse täglich) gefüttert wurden, Präcipitinbildung im 
Serum auftrat, allerdings erst nach sehr langer Zeit (t Wochen durch- 
schnittleh) Wurde nur the Rinderlhnse gefüttert, so war nur in 
einem von drei Versuchen eine schwache Präcipitinbildung zu kon- 
statieren. Bei Katzen und bei sich selbst hat Bornstein trotz Fort- 
setzung der Versuche über !/, Jahr (Katze 1, Rinderlinse täglich 
einverleibt, er selbst nahm eine ganze Linse) Prücipitinbildung nicht 
erreichen können, und die viel empfindlichere Probe der Komplement- 
ablenkung fiel negativ aus. 
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Wie diese oben erwähnten sich widersprechenden Versuche von 
Ascoli zu erklären sind, ist schwer zu sagen. Man weiss nur nach 
den Versuchen von Kraus und Levaditi (29) soviel, dass vermutlich 
die Leukocyten das Präcipitinogen aufnehmen und Präcipitin bilden. 

Um durch Spaltungen das Präcipitinogen aus den Eiweisskörpern 
isoliert darzustellen, stellten Myers (30), Nolf(31), Leblanc (18) 
Hamburger (33) mit einzelnen Eiweissfraktionen wie Pepton (Witte), 
Pterde-, Eu- und Milchglobulin Versuche an und konnten Präcipitine 
erzeugen. Michaelis(20), der mit dem Merkschen Eierpepton im- 
munisierte, kommt zu dem Schluss: „das Eierpepton besitzt nicht mehr 
diejenigen Seitenketten, welche in dem Molekül des Biereiweisses die 
Erreger der Präcipitinbildung sind“; auch fand Michaelis in dem 
Blut seiner Versuchstiere nie Präcipitine für Peptone. 

Ich gehe jetzt zu meinen eigenen Versuchen über. 


Versuche. 


Zur Gewinnung des Prücipitins wurden Kaninchen benutzt; 
auch ich fand wie Michaelis (15), dass man die besten Re- 
sultate dann erhält, wenn man mit kleinen Dosen immunisiert. Es 
wurden daher den Tieren mit achttägigen Pausen je zwei, in physio- 
logischer Kochsalzlösung suspendierte Linsen, ungefähr S—10 ccm 
Flüssigkeit, intraperitoneal eingespritzt. Nach 4—6maliger Wicder- 
holung der Injektion erhielt man meistens ein stark priicipitierendes 
Serum. Die Blutentnahme wurde nicht sofort, sondern immer erst 
5—6 Tage nach der letzten Injektion vorgenommen. Die wieder- 
holten Injektionen wurden im allgemeinen sehr schlecht vertragen. 
Starben doch von meinen 15 Tieren 11, ehe ihr Serum eine deut- 
liche Präcipitinreaktion beim Zusammenbringen mit Linseneiweiss er- 
gab, während von den übrigbleibenden drei weitere nur so kurze Zeit 
am Leben blieben, dass die meisten Versuche mit dem sehr stark 
präcipitierenden Serum eines und desselben Tieres gemacht wurden. — 
Bei den meisten Kaninchen bildeten sich entzündliche Tumoren, die 
sich teils im Peritoneum selbst befanden und dann eine Lähmung 
beider Hinterfüsse hervorriefen, teils auch in der Bauchwand sassen. 
Andere Tiere wiederum magerten infolge der Injektionen sehr stark 
ab und gingen ohne sichtbaren pathologischen Befund zugrunde. — 
Das Arbeiten mit Serum von demselben Tiere halte ich, wie ich 
aus vergleichenden Untersuchungen mit verschiedenen Sera fest- 
stellen konnte, für ein sehr wichtires Moment: ich hatte z. B. zwei 
Sera, ein stark und ein schwach präcipitierendes, und erhielt bei 


156 R. Wissmann 


Präcipitationsversuchen mit diesen Sera bei dem schwachen ein negatives, 
bei dem starken ein positives Resultat, ein Umstand, der natürlich 
sehr verhängnisvoll für die Ergebnisse von Versuchen werden kann. 

Von einer Zerlegung der Linse in die von Moerner (33) ge- 
nauer charakterisierten Eiweisskörper: Albuminoid, «-, $-Kristallin 
und Membranin, glaubte ich deshalb absehen zu dürfen, weil es ent- 
sprechend unserm Versuchsplan lediglich darauf ankam, zu ermitteln, 
ob das Präcipitinogen durch Einwirkung der Verdauungsfermente 
zerstört werden kann. 

Die Verdauung selbst wurde in der Weise durchgeführt, dass 
die von der Kapsel befreiten Linsen mit Quarzsand zu einem Brei 
zerdrückt wurden, dann mit Pepsin(Grübler)-Salzsäure (0,2) bzw. 
mit Trypsin (Pancreatin, Rhenania Aachen) bei neutraler oder bei 
schwach alkalischer Reaktion unter Toluol, und endlich bei einer 
weiteren Probe zuerst mit Pepsin-Salzsäure, dann mit Trypsin im 
Brutofen stehen blieben. 

Die ersten orientierenden Versuche wurden mit durch Pepsin- 
Salzsäure verdauten Linsen angestellt. Nach einer zehnstündigen 
Verdauung zeigte die neutralisierte, durch gehärtete Filter filtrierte 
Flüssigkeit deutliche Präcipitinreaktion. Man konnte daraus schliessen, 
dass die Organspezifität durch die Verdauung nicht zerstört worden 
war. Die weitere Untersuchung ergab aber, dass diese verdaute 
Linsenflüssigkeit noch deutlich koagulierte, das heisst dass sie noch 
unverdautes Eiweiss enthielt, und es ist nicht zu sagen, ob die prä- 
cipitierende Wirkung durch das koagulable oder nicht koagulable 
Eiweiss bedingt war. Daneben konnten wir anderseits feststellen, 
dass schon Abbauprodukte, wie primäre und sekundäre Albumosen vor- 
handen waren, ein Beweis dafür, dass wirklich auch Linseneiweiss- 
körper — wenigstens teilweise — verdaut waren. Ausserdem ergab 
ein Kontrollversuch mit Fibrinflocken, dass das Pepsin verdauende 
Kraft besass. 

Es wurde deshalb zunächst in weiteren Versuchen die Verdauung 
längere Zeit fortgesetzt. 

1. Pepsinverdauung: 35 Tage durchgeführt — Präcipitation 
positiv — Koagulation positiv. 

2. Trypsinverdauung: 65 Tage durchgeführt — Präcipitation 
positiv — Koagulation positiv. 

3. Pepsin- und nachfolgende Trypsin-Verdauung: 50 Tage 
durchgeführt — Präcipitation positiv — Koagulation positiv. 

Bei diesen Untersuchungen konnte festgestellt werden, dass das 
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Auftreten und die Stärke der Präcipitinreaktion der Menge des 
koagulablen Eiweisses parallel ging. Es lag also, wenn man auch an- 
nimmt, dass das Präcipitinogen, das ja, soviel man bis jetzt weiss, 
sich eng an die Eiweisskörper anschliesst, wenn es nicht selbst ein 
Eiweisskörper ist, in dem schon verdauten und somit chemisch ver- 
änderten Eiweiss zerstört war, die Möglichkeit nahe, dass der posi- 
tive Ausfall der Präcipitinreaktion durch das bis dahin der Verdauung 
entgangene Eiweiss bedingt war. Von diesem Gesichtspunkte gingen 
nun hauptsächlich meine weiteren Untersuchungen aus; dieses koagu- 
lable, nicht verdaute Eiweiss sollte aus den Verdauungsflüssigkeiten 
durch möglichst wenig eingreifende Mittel entfernt werden. 

I. Als erster Versuch lag es natürlich nahe, dies bei der Ver- 
dauung zurückgebliebene koagulable Eiweiss durch Kochen zu ent- 
fernen. Auf zwei Punkte war dabei zu achten: 1. kann man alles Ei- 
weiss auskoagulieren? 2. wird das Präcipitinogen durch die hohe 
Temperatur nicht zerstört? Nach den Angaben Moerners (33) 
liegen die Koagulationstemperaturen für die hier in Betracht kom- 
menden Eiweisskörper der Linse bei 75° Mit einer Wasserbad- 
temperatur von 75° angestellte Versuche ergaben, dass noch koagu- 
lables Eiweiss vorhanden war. Auch die Präcipitinreaktion fiel posi- 
tiv aus. Es wurde deshalb bei 100? koaguliert. Zu diesen Ver- 
suchen nahm ich zunichst frische, noch nicht verdaute Linsen, um 
mich über die Untersuchungsmethode zu orientieren. Es wurde ein 
ziemlich stark verdünnter Linsenbrei (5 Linsen auf 300 ccm Aqu. dst.) 
in schwach essigsaurer Reaktion zunüchst nur kurze Zeit, vielleicht 
5 Minuten, gekocht. Das Eiweiss fiel als fein flockiger Niederschlag 
zu Boden. Dann wurde filtriert und so lange mit kochendem Wasser 
nachgewaschen, bis das Waschwasser nicht mehr koagulierte, präci- 
pitierte und die Biuretreaktion verschwunden war. Mit dem Filter- 
rückstand konnten keine direkten Versuche gemacht werden, da sich 
eine Lösung daraus nicht herstellen liess. 

Der Filterrückstand wurde nun verdaut. Nach 5—6stündiger 
Pepsinverdauung erhielt man eine allerdings schwache, aber deutliche 
Präcipitinreaktion; bei der Koagulationsprobe trat in dem Filtrate — 
da nur mit vollständig klaren Lösungen gearbeitet werden kann, 
wurden die verdauten Linsen filtriert — eine ganz feine Opalescenz 
auf; bei der Trypsinverdauung waren Priicipitation und Koagulation 
fraglich. Der Versuch ergibt, dass einerseits das Prücipitinogen 
durch 5 Minuten langes Kochen nicht zerstört wird, dass aber 
anderseits auch noch koagulables Eiweiss, wenn auch nur in Spuren 
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vorhanden war. Der Versuch wurde in derselben Weise wiederholt, 
doch mit der Änderung, dass die Flüssigkeit !j Stunde im Sieden 
erhalten wurde. Diesmal erhielt man sowohl bei fünfstündiger Pep- 
sin- wie Trypsinverdauung keine Präcipitation, wohl aber noch eine 
deutliche Trübung beim Kochen. Es wird also durch !|,stündiges 
Kochen scheinbar nicht alles Eiweiss gefállt, anderseits aber das 
Präcipitinogen zerstört. Eine richtige Erklärung für die beim Kochen 
aufgetretene Trübung ist schwer zu finden. Entweder ist bei noch 
vorhandenen koagulablen Eiweisskörpern das Präcipitinogen zerstört 
— dies widerspricht aber einem Befund, zu dem .die andern Ver- 
suche uns führten, dass nämlich Präcipitation und Anwesenheit von 
koagulablem Eiweiss Hand in Hand gehen, dass also beide vor- 
handen sind oder beide fehlen —, oder aber diese Trübung rührt 
nicht direkt von gefälltem Eiweiss, sondern möglicherweise von der 
Anwesenheit einer sog. Heteroalbumose her. (Man hat ein ähnliches 
Verhalten bei Verdauungsversuchen mit Fibrin beobachtet.) 

Es war nun interessant, nachzuprüfen, wie dieselben Versuche 
mit schon verdauten Linsen ausfielen, d. h. ob unter Erhaltung der 
Präcipitinreaktion alles Eiweiss durch Koagulation entfernt werden 
konnte, nachdem der bei weitem grösste Teil des Eiweisses abgebaut 
worden war. Zwei Tage lang mit Pepsinsalzsäure und Trypsin- 
lösung verdaute Linsen — Proben dieser Verdauungsflüssigkeiten gaben 
nach Filtration deutliche Präcipitinreaktionen, Biuretreaktionen und 
enthielten koagulables Eiweiss — wurden in der oben beschriebenen 
Weise ungefähr 14 Stunde gekocht und dann filtriert. Es zeigte sich 
dabei, dass der Filterrückstand viel geringer war als bei den Ver- 
suchen mit unverdauten Linsen. Nachdem dann Präcipitation, 
Biuretreaktion und Koagulation im Filtrate negativ aus- 


fielen, wurde der Filterrückstand wieder verdaut. Nach fünf- bis 


sechsstündiger Verdauung erhielt man folgende Resultate: 

l. Pepsin-Salzsäureverdauung: Präcipitation negativ — 
Koagulation fraglich — Biuretreaktion positiv. 

Was die Koagulationsprobe anbetrifit, so war die Flüssigkeit 
nicht im geringsten trübe oder opalescierend: es schwammen nur 
einzelne, ganz teine Flöckchen herum. so dass man wohl zu einem 
negativen Resultate der Reaktion neigen kann. 


2, Trypsinverdauung: Präcipitation negativ — Koagu- 
lation negativ — Biuretreaktion positiv. 


D.H.: Entweder ist das Prücipitinogen durch das lange Kochen zer- 
stört oder durch die zweimalige Einwirkung der Fermente verdaut worden. 


Der Einfluss der künstl. Verdauung auf die Spezifität d. Linseneiweisses.. 159 


Aus diesen Versuchen können wir zunächst wieder ersehen, dass 
die Präcipitation verschwunden ist, wenn aus der Flüssigkeit sich 
kein Eiweiss mehr ausfällen lässt — es ist zu betonen, dass nicht 
die gewöhnlichen groben Koagulationsproben angewandt wurden, 
sondern es wurde durch Kochen sowohl mit äusserst vorsichtigem 
Essigsäure- und Kochsalzzusatz als auch mit saurem Natriumphosphat 
ein Niederschlag zu erreichen versucht. Für die Gesamtuntersuchung 
führen die Resultate zu dem Schluss, dass die Präcipitinreaktion 
festan dem koagulablen Eiweiss haftet und mit demselben verschwindet, 
trotzdem die Biuretreaktion noch positiv ist. 

Kurz erwähnt sei hier der interessante Befund, dass vorsichtig 
im Exsiccator getrocknete und dann pulverisierte Linsen nach vier- 
tägigem Aufenthalt im Brutofen von 90° und 100°, im Wasser wieder 
aufgelöst, eine schwache, aber noch deutliche Präcipitinreaktion 
ergaben; stets fanden wir aber auch neben der positiven Präcipitin- 
reaktion noch koagulables Eiweiss. 

II. Als ein weiterer Versuch, alles koagulable Eiweiss zu ent- 
fernen, wurden die verdauten Linsenmassen dialysiert. Es wurde mit 
der Möglichkeit gerechnet, dass die koagulablen Substanzen durch 
die Membran (Schilfschlauch) nicht diffundieren würden, wohl aber 
die Abbauprodukte der Verdauung, wie Albumosen usw. Nach 
24stündiger Dialyse — länger konnte nicht dialysiert werden, da die 
Linsen leicht zu faulen begannen — erhielt ich: 

1. Flüssigkeit innerhalb des Schilfschlauches: Präci- 
pitation positiv; Koagulation positiv; bei 50°, wie bei 100°], Sät- 
tigung mit Ammoniumsulfat reichlicher Niederschlag. 

2. Flüssigkeit ausserhalb des Schilfschlauches (Aqu. dst.) 
Präcipitation, Koagulation negativ; Biuretreaktion ganz 
schwach positiv. 

Bei !/,, 2); und Ganzsättigung mit Ammoniumsulfat keine Trübung. 

Da also Spuren von Eiweisskörpern in der umgebenden Flüssig- 
keit sich befanden, so wurde die ungefähr 100 ccm messende Flüssig- 
keit bei einer Temperatur von 40—50° auf 50 ccm eingeengt. Die 
damit angestellten Untersuchungen ergaben: 

Präcipitation, Koagulationnegativ, Biuretreaktion deut- 
lich positiv, bei Halb- wie Ganzsättigung keine Trübung. 

Wie die Biuretreaktion beweist, sind also verdaute 
Eiweisskörper ausserhalb des Schilfschlauches gewesen 
und diese gaben keine Präcipitinreaktion. 

III. Noch auf andere Weise suchte ich das koagulable Eiweiss 
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zu eliminieren. Nach den genauen Untersuchungen Moerners (33) 
„über die Proteinsubstanzen in den lichtbrechenden Medien“ sollen 
sowohl die loslichen Substanzen der Linse als auch die unlösliche 
Proteinsubstanz, das Albuminoid, in einer 60°, Ammoniumsulfat- 
lösung komplett ausfallen. Es wurden daher Linsen, die einer zehn- 
stündigen Pepsin-Salzsáureverdauung unterworfen waren, nach Neu- 
tralisation und Filtration durch Zusatz von gesättigter Ammonium- 
sulfatlösung auf einen Gehalt von 60°, Ammoniumsulfat gebracht. 
Dabei trat ein ziemlich dickflockiger Niederschlag auf. Nach der 
Filtration wurde das Filtrat zur Entfernung des Ammoniumsulfats 
dialysiert. Nach 24 Stunden ergab die den Schilfschlauch umgebende 
Flüssigkeit mit Bariumchlorid keinen Niederschlag mehr. Die Unter- 
suchung der dialysierten Flüssigkeit ergab weder Präcipitation noch 
Koagulation oder Biuretreaktion. Dadurch, dass das Filtrat während 
der Dialyse stark verdünnt wurde, wurde das Resultat aber beeinflusst. 

Dieselben Versuche wurden wiederholt, und zwar fraktionierten 
wir mit Ammoniumsulfat, um zugleich nachzusehen, in welcher Frak- 
tion das Präcipitinogen zu finden ist; ich gebe kurz die Unter- 
suchungen mit ihren Resultaten auf der Tabelle wieder. Die drei 
Proben: Präcipitation, Koagulation und Biuretreaktion wurden nach 
Entfernung der Hauptmengen Ammoniumsulfat durch dreitägige Dia- 
lyse angestellt. Die Flüssigkeiten gaben mit Bariumchlorid nur noch 
eine milchige Triibung. Es war nach diesen drei Tagen, wie ich 
mich durch Kontrollversuche überzeugte, bei denen Präcipitinserum 
mit gleichstarker Ammoniumsulfatlösung zusammengebracht wurde, 
nur noch so wenig Ammoniumsulfat vorhanden, dass eine Fällung, 
die eine Präcipitation hätte vortäuschen können, hierdurch ausge- 
schlossen war. Was bei der Fraktionierung das Verhältnis zwischen 
der Menge des koagulablen Eiweisses und der Stärke der Präcipitin- 
reaktion anbetrifft, so konnte festgestellt werden, dass schätzungs- 
weise das koagulable Eiweiss mehr abzunehmen schien, als das Prä- 
cipitinogen. Die Fraktionierung einer durch Trypsin verdauten Linsen- 
lösung ergab dieselben Resultate. Wenn auch, offenbar infolge der 
Verdauung noch nach der Füllung bei 60?j, Ammoniumsulfatgehalt — 
nach Moerner(33) hätten ja bei 60°) Ammoniumsulfat alle Eiweiss- 
körper gefällt sein müssen — koagulables Eiweiss zu finden war, so 
ist doch die Übereinstimmung mit früheren Befunden besonders 
zu betonen, dass nämlich, sobald wir, wie bei D (vgl. Tab.), 
das koagulable Eiweiss entfernt haben, zu gleicher Zeit 
auch die Präcipitation verschwunden ist. 
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IV. Auch der Versuch durch Ammoniumsulfatfällung, nach- 
folgender Trocknung der Linsensubstanz und Extraktion mit sieden- 
dem Methylalkohol eine Trennung des ursprünglichen Linseneiweisses 


Tabelle. 


Linsen 18Stunden mit Pepsin-Salzsäure verdaut bei 50°, Sättigung mit 
Ammoniumsulfat [(NH,),SO,]. Dicker flockiger Niederschlag. 


Filtration: 
MP adi 
Ec 
A. Filterrückstand: klares Filtrat: 
nachgewaschen mit 50°/, (NA,),SO,- auf 60°% (NH, SO, - Sättigung ge- 
Lösung, dann in Wasser gelöst. bracht: reichliche, feine Flockenbildg. 
Dialyse. Präcipitation Filtration. 
Koagulation positiv. 
Biuretreaktion 
B. Filterrückstand: klares Filtrat: 
nachgewaschen mit 60%, (NH, \,SO;- auf 100%, (NH,),SO,-Sättigung ge- 
Lösung, in Wasser gelöst. bracht: starke Trübung. 
Dialyse: Präcipitation Filtration. 
Koagulation | positiv. 
Biuretreaktion | 
C. Filterrückstand: klares Filtrat: 
nachgewaschen mit 100°/, (NH, 1% S0,- Zusatz von konzentrierter Schwefel- 
Lösung, in Wasser gelöst. säure, solange die Trübung noch zu- 


nimmt. Anfangs mässige, milchige 
Trübung, nachher Flockenbildung. 


Dialyse: Präcipitation Filtration. 
Koagulation l positiv. E 
Biuretreaktion | 
| 
D. Filterrückstand: klares Filtrat: 
nachgewaschen mit 1009?/, (NH,),S 0, - Dialyse: Präcipitation ! negativ 
Lösung, mit H,SO,-Zusatz, in Wasser Koagulation 
gelöst. Biuretreaktion fraglich ob 
Dialyse: Präcipitation , positiv. 
Koagulation | NEBAN 


Biuretreaktion positiv. 


von den Verdauungsprodukten zu erzielen, schlug fehl, da neben 
Albumosen und Peptonen auch koagulable Substanzen in Lösung 
gegangen waren. 
V. Zuletzt wurde der Versuch unternommen, ob es gelingen 
v. Graefe’s Archiv für Ophthalmologie. LXXI. 1. 11 
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möchte, durch Einwirkungen von Alkohol verschiedener Konzentration, 
bei hohen Temperaturen und gleichzeitiger Variation der Zeitdauer 
eine Trennung der koagulablen Substanzen von den Albumosen und 
Peptonen zu erzielen, wobei natürlich stets auf das Verhalten der 
Präcipitinreaktion geachtet wurde Um unnötige Wiederholungen zu 
vermeiden, hebe ich die wesentlichsten Punkte aus dieser Unter- 
suchungsreihe kurz hervor: Bei Fällung der mit Pepsin-Salzsäure 
bzw. Trypsin verdauten Linsenlósungen mit !—3 Volumen Aethyl- 
alkohol bei Zimmertemperatur und nachfolgender Filtration, sowie 
Entfernung des Alkohols im Vakuum ergab sich, dass immer noch 
koagulables Eiweiss vorhanden war. Daher wurde bei den weiteren 
Versuchen durch Erhöhung der Temperatur auf 50 bzw. 60? Wasser- 
bad und stete Steigerung der Einwirkungsdauer von !,—4 Stunden 
ein Punkt zu erreichen gesucht, bei dem das koagulable Eiweiss 
entfernt wäre, ohne dass das Präcipitinogen zerstört würde. Die gün- 
stigste Kombination bestand in einer Wasserbadtemperatur von 50 
bis 60° bei 1—1!},stündiger Dauer, Alkohol absol. in !|, Volumen 
der Flüssigkeit hinzugefügt. Bei Veränderung dieser Faktoren inner- 
halb der angegebenen Grenzen war nach Filtration und Entfernung 
des Alkohols entweder noch koagulables Eiweiss vorhanden, dann 
fehlte auch die Präcipitation nicht — es handelte sich bei diesen 
Koagulationsproben fast stets nur um minimale Spuren, die nur mit 
der oben erwähnten Methode nachgewiesen werden konnten — oder 
aber es fiel Präcipitation und Koagulation negativ aus. Doch sind 
diese Resultate nicht so zu verstehen, dass entweder nur eine starke 
Präcipitation vorhanden war oder gar keine, sondern wir konnten 
feststellen, dass die Deutlichkeit der Präcipitinreaktion mit der Grösse 
der Koagulation parallel ging. Wir sehen also, dass auch auf diese 
Weise die Trennung des koagulablen Eiweisses von der 
Präcipitinreaktion nicht möglich war. 

Es ist natürlich, dass die zu den Versuchen nötigen Kontroll- 
versuche stets ausgeführt wurden; es würde zu weit führen, sie alle 
aufzuzählen. 

Aus den mitgeteilten Untersuchungen ergibt sich zunächst die 
wichtige Tatsache, dass selbst lang dauernde Einwirkung von Ver- 
dauungsfermenten die präcipitinogenen Substanzen der Linse nicht zu 
zerstören vermochte. Die Präcipitinreaktion ist aber stets an 
das Vorhandensein von koagulablem Eiweiss gebunden, und 
die Menge der koagulablen Substanz geht der Stärke der Präcipitin- 
reaktion, soweit sich dies abschätzen liess, meistens parallel. Da 
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wir ferner wissen, dass die angewandten Methoden zur Entfernung 
des koagulablen Eiweisses keinen schädigenden Einfluss auf die Albu- 
mosen und Peptone haben, ist der Schluss zulässig, dass wir nach 
Entfernung des koagulablen Eiweisses eine positive Präcipitinreaktion 
bekommen hätten, wenn das Präcipitinogen in enger Beziehung zu den 
Albumosen und Peptonen stände. Dies war jedoch nicht der Fall. 
Direkt bewiesen wird dies dadurch, dass es gelang, sowohl durch 
Dialyse nach vorheriger Fällung mit Ammoniumsulfat als auch unter 
Anwendung von Wärme von 100° eine biuretgebende Eiweisslösung 
zu erhalten, welche keine Präcipitation mehr gab. Es erscheint 
also der Schluss gerechtfertigt, dass weder Albumosen noch Pep- 
tone Präcipitation geben. Was nun das Verhalten von dem Präci- 
pitinogen zu dem koagulablen Eiweiss betrifft, so wäre am ein- 
fachsten die Annahme einer Identität von Präcipitinogen und koagu- 
lablem Eiweiss. Dieselbe können wir indes nicht behaupten, weil 
nicht alle Versuche parallel gingen. Aber in seinen Eigenschaften 
thermolabil zu sein, in seinem Verhalten bei der Ammoniumsulfat- 
fällung schliesst das Präcipitinogen sich so sehr den koagulablen Ei- 
weisskörpern an, dass wir zwar keine Identität, aber ein Parallel- 
gehen behaupten können. | 
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Aus der Universitäts-Augenklinik zu Strassburg i. E. 
(Direktor: Prof. Dr. Schirmer.) 


Verfüttertes Linseneiweiss als Antigen. 


Von 
Dr. F. Börnstein, 


Assistenzarzt. 


Vielfach ist die Frage erörtert worden, ob bei der Ernährung 
mit einem artfremden Eiweiss dieses allein dem Ernährungsprozess 
nutzbar gemacht und nur in seinen Bausteinen zur Reorganisation 
des Organismus verwertet wird, oder ob auch ein Übergang des un- 
verdauten Eiweisses in das Cirkulationssystem stattfindet. Aus der 
relativ reichen Literatur seien nur einige der wesentlichsten Daten 
wiedergegeben. | 

Uhlenhuth wies bei Kaninchen, die er mit Hühnereiweiss fütterte, 
nach kaum vier Wochen spezifische Reaktionskórper im Blute durch 
die Präcipitation nach. Die Fütterungsdosis betrug täglich ein ganzes 
Eiereiweiss, war also recht gross. 

Bei den Versuchen von L. Michaelis (Deutsche med. Wochenschr. 
1902, Nr. 41) in vitro wurde eine Zerstörung des Präcipitinogens im 
Eiweiss durch die Verdauungssäfte konstatiert und zwar in einem 
Masse, dass M. den Begriff der Eiweissverdauung geradezu mit dem 
der Spezifitätsberaubung gleichstellte — die Umwandlung des körper- 
fremden in körpereigenes Eiweiss —, die Zerlegung des charakteri- 
sierten primären Eiweisskörpers in Substanzen, die dann beim Er- 
nährungsprozesse nach den Bedürfnissen des Körpers in neue spezi- 
fische Gruppierungen zusammengeschmiedet werden. 

Die Resultate Uhlenhuths erklärte sich Michaelis durch den 
Begriff der Überfütterung, der eben zu einer unvollkommenen Verdauung 
und teilweisen Resorption führe. Das Ergebnis der Michaclisschen 
Untersuchung wurde durch Obermayer-Pick, P. Th. Müller, 
Jakuschewitz (Wiener klin. Rundschau 1902, Zeitschr. f. experiment. - 
Pathol. u. Therapie, Bd. I, 1905) u. A. bestütigt. Die grundlegenden 
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Gedanken seiner ersten Arbeit werden auch von Paul Rómer in 
seinem Werke über Ehrlichs Seitenkettentheorie (S. 398) citiert: 
„Die Verdauung hätte danach die nicht unwichtige Aufgabe mit zu 
erfüllen, dem körperfremden Eiweiss erst die Antikörper erzeugenden 
Eigenschaften zu nehmen. Würde das nicht geschehen, so müsste 
ja jedes Kind ein Präcipitin gegen das Kasein der Kuhmilch im 
Serum enthalten.“ Dass dies in Wirklichkeit doch der Fall sein 
kann, dass nämlich in dem Verdauungstractus des kleinen Kindes 
der vollständige Eiweissabbau noch nicht ausgebildet ist, und sehr 
wohl durch artfremdes Eiweiss bisweilen Reaktionskörper entstehen 
können, beleuchtet u. a. eine Mitteilung Schlossmanns (Arch. f. 
Kinderheilk, Bd. XLI) wonach bei Kindern durch Kuhmilch her- 
vorgerufene Intoxikationserscheinungen, hohes Fieber usw. beobachtet 
worden seien. Diese Beobachtung steht im vollen Einklang mit dem 
bekannten Übergang von mit der Milch aufgenommenen Antitoxinen 
(z. B. Tetanus) ins Blut, in den ersten Monaten nach der Geburt 
(Much u. Happich, Münchner med. Wochenschr. 1907, Nr. 42), 
und der Tatsache, dass dieser Übergang bei ülteren Individuen nicht 
mehr stattfindet. Solche Untersuchungen wurden im Behringschen 
Institut an Kaninchen, Meerschweinchen und Schafen ausgeführt. 

Die Verdauungsverhältnisse beim Säugling kommen natürlich 
nicht für die Therapie der Cataracta senilis in Betracht. Dass aber 
bei Erwachsenen tatsächlich unter normalen Verhältnissen die Eiweiss- 
verdauung mit einem Verlust der Arteigentümlichkeiten einhergeht, hat 
noch vor kurzer Zeit G. Kenzler, Budapest (Deutsche med. Wochenschr. 
1907, Nr. 19) durch eine Versuchsreihe bestätigt. Er konnte bei 32 
mit Eiweisskörpern gefütterten Patienten nirgends diese Körper im 
Blut nachweisen ausser bei vier, deren Magensekretion gestört war. 

Anderseits stellte Ascoli (Miinch. med. Wochenschr. 1902, Nr. 10) 
test, dass spezifisches unverdautes Eiweiss in geringen Mengen, wie 
es vertiittert war, auch im Harn ausgeschieden wurde, dass also keine 
vollkommene Verdauung, sondern auch eine Resorption unverdauten 
Eiweisses stattfand. 

Fütterungsversuche, speziell mit Linseneiweiss, habe ich in der 
Literatur, soweit sie mir zugänglich war, nirgends finden können, 
und da ein verschiedenes Verhalten gerade der so vielgestaltigen 
Eiweisskörper völlig im Bereiche der Möglichkeiten lag, wurden von 
mir die nachfolgenden Untersuchungen begonnen. 

Betrefis der Art der Blutuntersuchung handelt es sich um die 
prinzipielle Frage, ob der Nachweis sich in den ersten Tagen auf 
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das eingeführte Antigen oder später auf ein durch dieses gebildetes 
Reaktionsprodukt beziehen sollte. Nach der Ehrlichschen Theorie 
antwortet der Organismus schon auf ganz minimale, in den Kreislauf 
gelangende fremdartige Eiweissmengen mit dem Auftreten einer un- 
verhältnismässig reichlichen Menge von Antikörpern. Ihr Nachweis 
ist als der weit leichtere von uns in erster Linie angestrebt worden. 
Die Sera der gefütterten Tiere wurden zunächst vermittels der 
gröbsten Reaktion daraufhin untersucht, ob sie zusammen mit dem 
Linsenextrakt Präcipitate bildeten. Die Präcipitation ist im doppelten 
Sinne als die gröbste Reaktion anzusehen; erstlich sind relativ grosse 
Antikörpermengen nötig, um den sinnfälligen Niederschlag zu er- 
zeugen, dann ist die Präcipitation aber auch die wenigst spezifische 
Probe (Rostocki, Münch. med. Wochenschr. 1902). Sie ist eine 
Reaktion, deren positiver Ausfall eben nicht nur für das primär 
eingeführte Antigen spezifische Antikörper dartut, sondern auch 
solche für andere diesem nahe verwandte Eiweissgruppen. So gibt 
z. B. das Serum von Kaninchen, die mit Kuhmilch vorbehandelt 
sind, auch mit dem Serum von Rindern Präcipitation, Das Auf- 
treten von Präcipitaten würde das Vorhandensein möglicherweise 
auch von Abbauprodukten des Linseneiweisses oder ihrer Reaktions- 
körper im Blute dartun. 


Die Sera wurden nur im chemisch neutralen Zustande unter- 
sucht, da das Auftreten der Präcipitation durch den sauren Charakter 
begünstigt, durch den alkalischen erschwert und nur bei Neutralität 
der Medien beweisend ist. 

Wo diese Probe versagte, musste erwogen werden, dass das 
Präcipitin nur einen der zahlreichen denkbaren Antikörper des Antigens 
darstellt und dass ev. andere Reaktionskörper, die auch auf die zur 
Vorbehandlung benutzte Substanz spezifisch eingestellt sind, gebildet 
und durch das viel empfindlichere Komplementablenkungsverfahren 
nachgewiesen werden können. Diese Reaktion diente also als Er- 
gänzung und Verfeinerung der Pr: L9 DRM ONSINCUIOMG zur biologischen 
Eiweissdifferenzierung. 

Nach der bisherigen Annahme wird jegliche spezifische Ein- 
stellung zweier Eiweisslósungen, die wir kennen, durch diese Probe 
erwiesen. Besteht also unserer Kenntnis nach cine spezifische Ein- 
stellung, dann wird hinzugefügtes Komplement abgelenkt und z. B. 
einem hämolytischen System entzogen. In der Hemmung der Hämo- 
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lyse haben wir den feinsten Indikator, dass in dem zu prüfenden 
Serum ein spezifischer Antikörper vorhanden ist. Möglich ist auch, 
dass ein ganz besonderer spezifischer Antikörper (vielleicht der 
„Bordetsche“) die Komplementablenkungsreaktion hervorruft. 

Ich gehe nunmehr zur Schilderung meiner Versuche über. 

Die Fütterung geschah durch Gummikatheter Nr. 12—13 direkt 
in den Magen des Tieres. Dass auf diese Weise die Wirkung des 
Ptyalins nicht berücksichtigt wurde, dürfte im Interesse der gün- 
stigeren Dosierungsverhültnisse als verzeihlich erachtet werden, zumal, 
nach den einschlägigen Untersuchungen, die schädigende Einwirkung 
von der Seite der Magen- und Darmverdauung erwartet werden 
musste. 

Das Linseneiweiss stammte von Rindern und wurde ganz frisch als 
Emulsion in Kochsalzlösung verabreicht. Ich fütterte zunächst Kanin- 
chen täglich mit etwa 1 zu 2000 ihres Gewichtes, d.h. mit einer halben 
Rinderlinse. Nach 30 Tagen stieg ich auf die doppelte, ja bei einigen 
Tieren bis auf die vierfache Dosis. Die Kaninchen, die ein Durch- 
schnittsgewicht von 2 kg hatten, bekamen zwei Rinderlinsen, also 
etwa !j,, ihres Gewichtes. 

Da das Linseneiweiss nach den Uhlenhuthschen Untersuchungen 
innerhalb der Säugetierreihe eine originäre Gruppierung, welche die 
Artspezifität veranlasste, nicht besitzt, dürfte die Verwendung der 
Rinderlinse für alle Fälle gerechtfertigt sein. 


Kaninchenfütterung mit hohen Dosen. 









































Tabelle I. Tabelle II. 
Diesjähriges Kaninchen. Gew. 2,025kg. Diesjähriges Kaninchen. Gew. 1,83 kg. 
. | Zeit nach | we « . | Zeit nach € 

Tägl. Dosis Tagen | Präcipitation Tägl. Dosis Tagen Präcipitation 
mu Ger: Sse EM ee ee 
1/, Rinderl.| 10 | 0 1, Rinderl.| 10 0 

: la » 20 | 0 Pa 33 20 0 

Ye „ i 30 | 0 : 2 „ 30 0 

2 y I IT| 0 l @ 40 0 

O° | 44 0 1 , 54 0 

2 o | 52 -r l 4 62 ? 

2- 5 60 + T x 65 ? 

Du use | 71 ++ l , 74 ? 

2 ee 81 | | Exitus l 81 ++ 

— > "ut- 1 „ 90 ++ 
5—10 Stunden nach der letzten Fiit s 113 UNUM 


terung. Sektion mit negativem Befund. | 
kurz nach der letzten Fütterung. Sek- 


tionsbefund negativ. 
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7 Tabelle IIT. Tabelle IV. 
Diesjähriges Kaninchen. Gew. 1,81kg. Vorjähriges Kaninchen. Gew. 3,02 kg. 
- | Zeit nach T . 

Tagl. Dosis | Tagen | Präcipitation Tag. Dosig | Zeit nach | Precipitation 
i L. 10 | oO uL Zu 
ao» 20 | 0 0 
Ve» 30 0 +) 

l 40 0 A 4s 37 ?(Serum trübe) 
T 48 + (?) 1 49 TT 
l., 57 ER l, 59 EF 
l, 66 du Di ists 71 über Nacht an 
i » 2 pi ae: unbekannter Ursache ohne Abmagerung 


à Let k 
Fütterung eingegangen. Letztes Ge- gegangen. Letztes Gewicht 3,03 kg. 


t war etwas über 2 kg. 











Tabelle VI. 
Tabelle V. zc “abelle VI = =. —— 
Vor ähriges Kaninchen. Gew. Vorjähriges Kaninchen. Gew. 2,21 kg. Vorjähriges Kaninchen. Gew. 2,815 orjähriges Kaninchen, Gew. 2,815 kg. 


u Dosis eye E Prücipitation Tägl. Dosis nas ann Prücipitation 





NY, L. om aR 
2 ” 16 0 (?) ls » 
5 ” 25 ++ "ls „ 
» 33 ++ » 
5 » 38 ? (Ser. trübe) I: 
99 52 1 ; + 
2. 60 ++ 1 65 wenige Minu- 
"APR 68 eingegangen ten nach Fiitterung eingegangen, wohl 
Shock. 


an Kaninchenphthisis. 





Tabelle über die bei Tier I—-VI beobachtete Präcipitation. 


nach welcher 














Kaninchen | nach wieviel Tagen ? | Gesamtdosis? 
I 55 53 L. 
II ungefähr 65 ungefähr50 ,, 
III 57 42 ,, 
IV 47 32 „ 
V 25 35 33 
VI 48 38 , 
Weitere Fütterungen mit kleineren Dosen. 
LLL Tabelle VII. Tab. VIII. Tab. IX. 
Diesjähriges Kaninchen. Gew. 2,23kg. | Gew. 2,05kg. | Gew. 1,86 kg. 
acu e or ua c. im MIU Ir ee 
Tägl. Dosis | Zeit nach Tagen | Fräcipitation T Präcipitation ] Prücipitatio Präcipitation 
9 | 0 Br 0 | 0 
Dao o» 18 0 0 | 0 
I 10 99 27 0 0 | 0 
"0^ » 35 0 | 0 0 
"io » 41 0 0 0 
Pn 46 0 i+ schwach aber ein- 0 
| | wandsfrei | 
oo» 62 | 0 l TE | 0 
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Aus obigen Versuchsreihen, in welche die zahlreichen Tiere, die 
vor Ablauf der siebenten Versuchswoche starben, nicht enthalten 
sind, ergibt sich, dass bei allen Kaninchen, welche mit sehr hohen 
Dosen Linseneiweiss gefüttert wurden — 1-—2 Rinderlinsen täglich, 
gleich !/ooo—!/soo ihres Körpergewichts — und welche lange genug 
am Leben blieben, Präcipitine gegen Linseneiweiss gebildet wurden, 
allerdings im allgemeinen erst nach 6!|,— 7! Wochen. Wurde 
eine tọ Linse gleich !/j,,, des Kórpergewichts gegeben, so blieb 
in zwei unter drei Versuchen, bei welchen das Versuchstier hin- 
reichend lange am Leben blieb, die Präcipitinbildung trotz neun- 
wöchiger Versuchsdauer aus, bei einem dritten Tier war dagegen 
deutliche Präcipitation nach dieser Zeit zu erhalten. Es ist daraus 
zu schliessen, dass die Überfütterung einen wesentlichen Faktor für 
die Bildung von Reaktionskörpern darstellt, dass es also der Ver- 
dauung entgehende Teile des Linseneiweisses sind, welche die Bildung 
von Antikörpern auslösen. 


Fütterung von Katzen. 


Im Gegensatz zu den obenstehenden Resultaten bei der Füt- 
terung der Kaninchen konnte nach elf Wochen im Katzenserum ein 
Linsenantikörper nicht nachgewiesen werden. Die nachstehenden 
Tabellen geben die Einzelheiten der Versuche, bei welchen täglich 
lo Rinderlinse gleich !|,,j, des Kórpergewichts verfüttert wurde. Die 
Tab. X und XI zeigen, dass die Untersuchnng der Sera auf Prä- 
cipitine bis nach 80 Tagen negativ ausfielen. 

Tab. XII ist eine Anwendung des Komplementablenkungs- 
verfahrens nach den Vorschriften, wie sie für den Luesnachweis 
gelten. Dabei habe ich stets den Amboceptor etwa anderthalb mal 
so konzentriert benutzt, als er eben wirksam war und von dieser 
Lösung ebenso wie von der fünfprozentigen Hammelblutaufschwemmung 
(fünfmal gewaschene Blutkörperchen), zu jedem Versuch 1,0 ccm und 
0,1 Komplement (Meerschweinchenserum) verwendet. Diese Kom- 
plementmenge durfte als sicher ausreichend angesehen werden, das 
System, vermehrt um 1 cem Extrakt und 0,1 cem. Serum, bei dem 
Fehlen spezifischer Beziehungen komplett zu lösen. Bei der Ti- 
trierung zeigte das System allein bei 0,07 cem Komplement die 
komplette Hiimolyse. Der Extrakt wurde so verdünnt benutzt, dass 
auch die doppelte Konzentration die Hämolyse nicht hemmte. 

Alle Sera wurden durch halbstündiges Erhitzen auf 56 Grad 
inaktiviert und wurden nur verwandt, wenn ihre chemische Neu- 
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tralität erwiesen war, da die Reaktion nach den Untersuchungen 
von Sachs und Altmann durch Alkalescenz abgeschwächt werden 
kann. 












































Tabelle X. Tabelle XI. 
.  Diesjihrige Katze. Gew. 1000g. — | Gew.950g. — 
| 
. Tägl. Dosis | is me Präcipitation | Präcipitation 
1 L. | 8 Mel | 8 [| 9. 0 | 0 
Yon 15 0 0 
ro ss 23 0 0 
Ps 30 0 | 0 
ET » 40 0 | 0 
DU 60 | 0 | 0 
oh 80 0 Í 0 
Tabelle XII. 
| Komplementablenkung. 
Serum | Extrakt akt |Komplement.| Blut | Amboc. | Hino 
en | == 10 | 1,0 0 
— — 0,1 1,0 — 0 
E E 1,0 ze 0 
= 0,1 1,0 1,0 komplett 
— — 0,03 | 1,0 1,0 0 
— — 0,05 1,0 1,0 | Spur 
— — 0,07 1,0 1,0 | komplett 
— — 0,09 1,0 1,0 9 
= — 0.19 1,0 1,0 » 
— — 0,15 1,0 1,0 | is 
| 0 | 0,1 | 1,0 1,0 | komplett 
Pos Ant. Ser 01: — 0,1 1,0 1,0 » 
die, age op Ugh 1,0 | 0,1 1,0 1,0 
Ser. X 0,1 — 0,1 1,0 1,0 komplett 
» XI 0,1 — 0,1 1,0 1,0 T 
» X Ol 1,0 0,1 1,0 1,0 » 
» XI 0,1 1,0 0,1 | 1,0 1,0 | » 


Einführung per Klysma. 


Im Anschluss an diese Versuche sei hier kurz erwähnt, dass 
ich das Linseneiweiss Katzen auch rektal eingeführt habe, um einen 
Anhalt über die Resorptionsverhältnisse dieses Antigens im Darme 
von Fleischfressern zu gewinnen. Da die Katzen die eingespritzte 
Emulsion gleich wieder von sich gaben, habe ich dies durch Nach- 
stopfen eines Wattebausches fiir einige Zeit verhindert und so der 
Resorption günstigere Verhältnisse geschaffen. Ich gab die grosse 
Dosis von einer Rinderlinse, also mehr als !j,,, des Kórpergewichtes 
pro die. Es gelang mir während der 3!/,monatigen Fütterung kein- 
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mal Präcipitine nachzuweisen. Die Tiere kamen allmählich in einen 
jämmerlichen Ernährungszustand und wurden moribund nach 103 
Tagen von mir entblutet (vgl. Tab. XIII u. XIV). Das Fehlen 
eines Übergangs präcipitinogener Substanzen bei rektaler Einverleibung 
hat Carl Sternberg (Med. Klinik 1908) kürzlich für Pferde- und 
Rindereiweiss an Kaninchen ebenfalls konstatiert, dagegen wies er 
beim Menschen per Klysma eingebrachtes Pferdeeiweiss im Blute nach. 

Das Ergebnis der beiden mitgeteilten Fütterungsreihen dürfte 
insofern interessant sein, als es ein verschiedenes Verhalten der herbi- 
voren Kaninchen und der karnivoren Katzen darzutun scheint. 
Dass ein mangelhafter Abbau des tierischen Eiweisses im Ver- 
dauungstractus des Kaninchens eine Resorption spezifischen Eiweisses 
unterstützen mag, steht mit den Grundsätzen der Michaelisschen 
Arbeit im vollen Einklang. 

















Tabelle XIII. Tabelle XIV. 

Katzen 6—7 Wochen alt. Gew. 810g. | Gew. 980g. — 
Tägl. per Klysma | Zeit nach Tagen | Präcipitation | Präcipitation 

1 L. 15 0 | 0 

I; 22 0 0 

l, 38 vielleicht Spur, doch : 0 

Serum nicht klar | 

Ey 68 0 0 

I3; 83 0 0 

1” 91 0 | 0 

1-5; 103 O Exitus | 0 Exitus 

Menschenfütterung. 


Endlich möchte ich über eine Fütterung berichten, die ich an 
mir selbst 80 Tage lang durchgeführt habe. Die Blutuntersuchung 
ist, wie die nachstehenden Tabellen zeigen, stets negativ geblieben. 
Die tägliche Dosis von einer Rinderlinse entspräche für den Menschen 
etwa dem zehnfachen der eigenen Linse und ist im Verhältnis zum 
Körpergewicht natürlich viel geringer gewählt als die kleinste Dosis 
im Tierversuch. !|, Linse bedeutet wie oben erwähnt für das Kanin- 
chen hooop für das Kätzchen Y,,,0 des Gewichtes, während ich täg- 
lich 15o meines Gewichtes einnahm. Die von Römer angewandte 
Dosis soll nach den Münchner Neuesten Nachrichten täglich die 
doppelte Menge einer Tierlinse betragen, d. h. etwa !/, ; der von mir 
eingenommenen Dosis, wenn man eine Schweinslinse zugrunde legt. 
etwas mehr als !;,, der bei dem Kaninchen gerade noch pricipitin- 
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bildenden Menge und etwa !,, des Linseneiweisses, das den Kätzchen 
mit negativem Erfolge stomachal eingeführt wurde. 




















Tabelle XV. 
7 Gesunder 26 jähriger Mensch. Gew. 85kg. 
Tägl. Dosis | Zeit nach Tagen | Prücipitation 
1 CUN qd 8 0 
1 3? 15 0 
E 22 ? (Serum trübe) 
1 „ 27 0 
1, 41 | ? (Serum trübe) 
Is | 45 Ü 
1, 56 0 
Ls | 10 0 
l,» | 80 0 
_ Gewicht unverändert. 


Tabelle XVI. Tabelle XVII. 





Komplementablenkungsreaktion bei Serum Bórnstein 
nach 56 Tagen | nach 70 Tagen 
| 


| | 
| |In 1 1—3 sofort, in) In 1—3 sofort, in 
| 4—8 nach 1 Stde. 4—8 nach 1 Stde. 
1ccm 5^/, Hammel- | 1 ccm 5°;, Blutauf- 




















99 


| 1 Stde. in den Brutschrank gestellt 
blutkórperchen- | schwemmung 
| aufschwemmung | + 1 cem Amboc.- 
| ' + leem Amboc. | Lósung 
nu | | i Ergebnis: | Ergebnis: 
| Serum Extrakt Komplem. : bei 1—3 n. 1 Stde.|| bei 1—3 n. 1 Stde. 
| » 4—8 » 2 » |» 4—8 ” 2 » 
lt olme Ambocept.) | (ohne Ambocept.) 
1 | keine Hümolyse | keine Hämolyse 
2 
3| Lösung | Lösung 
4 == | | 10 | | 0,1 | Lösung 7 Lösung 
5 0,1 Pos. Antiser. — 0,1 
6 | | 1,0 0,1 Hemmung Hemmung 
1 | 0,1 Serum Bo. — 0,1 Lósung ae 
8 | 40 | 0 | 


Aus diesen Tabellen geht hervor, dass bei den karnivoren Katzen 
und beim Menschen auch bei vielwöchiger Fütterung mit relativ 
hohen Linsenmengen keine Präcipitine im Serum gebildet werden, und 
dass auch mit dem überaus feinen Komplementablenkungsverfahren 
Reaktionskörper auf das eingeführte Linseneiweiss im Blut nicht nach- 
weisbar sind. Soweit also die geringe Zahl der hinreichend lange 
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Tabelle XVIII. 


Komplementablenkungsreaktion bei Serum Bórnstein nach 80 ) Tagen 








'In 1—3 sofort, in 4—8 nach 1 Stde. 
1ccm 5°/, Blutaufschwemmung + Iccm 
Amboc.-Lósung 


1 Stde. in den Brutschrank gestellt 




















| Ergebnis: 

cram À pkra Extrakt |Komplem. j bei1—3 nach 1 Štde., bei 4—8 n. 2 Std. 
1 — — D (ohne Ambocept.) keine Hämolyse 
9 == = 
3 — — 01 Lösung 
4 1,0 0,1 Lösung 
5 | 0,1 Pos. . Antiser. — 0,1 » 
6 1,0 0,1 Hemmung 
7 | 0,1 Serum Bà. | — 0,1 | Lösung 
8 1,0 0,1 | 


” | » 
durchgeführten Versuche einen sicheren Schluss gestattet, muss aus 
diesen Versuchen entnommen werden, dass bei Katze und Mensch 
das per os eingeführte Linseneiweiss nicht in seiner originären Struk- 
tur in den Stoffwechsel aufgenommen wird. Eine grössere Versuchs- 
reihe am Menschen wäre natürlich äusserst wichtig, doch musste 
aus äusseren Gründen von ihr Abstand genommen werden. 


Über Blendung. 


Von 


Augenarzt San.-Rat Dr. Fritz Schanz 
und 
Dr.-Ing. Karl Stockhausen 


in Dresden. 


Mit einer Figur im Text. 


Zu intensive Belichtung der Augen verursacht Blendung. Die 
Blendungserscheinungen werden in erster Linie dadurch hervorgerufen, 
dass die Sehstoffe in der Netzhaut durch die sichtbaren Lichtstrahlen 
übermässig zersetzt werden. Aber auch die unsichtbaren sogenannten 
ultravioletten Strahlen sind an den Erscheinungen der Blendung 
wesentlich beteiligt. Bevor wir ihren Anteil besprechen, wollen wir 
unsere Untersuchungen über die Wirkung der ultravioletten Strahlen 
auf das Auge (v. Graefe's Arch. Bd. LXIX, 1 u. 3) weiter er- 
gänzen und unsere neueren Untersuchungen kurz anführen, über die 
wir auf dem internationalen Ophthalmologentag in Neapel, wenn auch 
nur sehr kurz, in der Demonstrationssitzung berichtet haben. 

Wir hatten in der letzten Arbeit festgestellt, dass die ultra- 
violetten Strahlen, die die Fluorescenz der Linse erzeugen, dem 
Spektralbezirk von etwa 400—350 uu Wellenlänge angehören. Durch 
eine Arbeit von Dr.-Ing. Voege!) in Hamburg, auf die wir später 
noch zurückkommen, sind wir auf den Woodschen Filter aufmerk- 
sam geworden, der gestattet, einen noch enger begrenzten Abschnitt 
des ultravioletten Spektrums auszuschalten. Dieser Filter absorbiert 
in einer gewissen Verdünnung neben einem Teil des sichtbaren Spek- 
trums die ultravioletten Strahlen von 400—375 uu Wellenlänge und 
lässt die ultravioletten Strahlen von weniger als 375 uu Wellenlänge 
fast ungeschwächt hindurchtreten. Brachten wir diesen Lichtfilter 
zwischen Lichtquelle und Auge, so verschwand die Fluorescenz der 
Linse fast vollständig. Es ist also ein ziemlich engbegrenzter Spek- 


1) Elektrotechn. Zeitschr. 1908. Nr. 33. 
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tralbezirk, der in erster Linie die Fluorescenz der Linse veranlasst. 
Es sind von den ultravioletten Strahlen die langwelligsten, die vor 
allen diese Erscheinung hervorrufen. 

Wir hatten in unserer ersten Publikation angegeben, die Fluor- 
escenz der Linse werde bei anhaltender Belichtung geringer. Wir 
hatten dies am lebenden Tierauge beobachtet. Wir haben uns jetzt 
überzeugt, dass diese Abnahme der Fluorescenz wohl durch die Ver- 
änderungen der Hornhaut und des Kammerwassers bedingt ist, da 
die aus dem Auge entfernte Linse auch bei intensiver Belichtung 
lange Zeit unverändert fluoresziert. 

Wir haben im Laufe des letzten halben Jahres öfters Gelegen- 
heit gehabt, Teile von menschlichen Augen direkt nach der Opera- 
tion zu untersuchen. Es handelte sich dabei meist um völlig nor- 
male Linsen aus Augen, die wegen schwerer Verletzung, bösartigen 
Tumoren, absolutem Glaukom usw. entfernt werden mussten. Wir 
haben dabei wiederholt feststellen können, dass auch die menschliche 
Linse, vor allem unter der Einwirkung der ultravioletten Strahlen 
von 400—375 uu Wellenlänge, fluoresziert und dass die ultravioletten 
Strahlen von weniger als 375 uu Wellenlänge auch von der mensch- 
lichen Linse in der Jugend intensiv, von dem mittleren Lebensalter 
an vollständig absorbiert werden, ohne dass sie wesentlich zur Fluor- 
escenz der Linse beitragen. 

Aber nicht nur die Linse, sondern auch die Netzhaut fluoresziert 
im ultravioletten Licht. Albrecht von Graefe!), Setschenow ?) 
und Engelhardt?) haben schon früher nachgewiesen, wie lebhaft 
auch die Netzhaut im ultravioletten Licht zu fluoreszieren vermag. 
Es seien hier nur die Untersuchungen von Engelhardt, die er in 
Gemeinschaft mit Prof. v. Pezold im physikalischen Laboratorium 
der technischen Hochschule in München ausgeführt hat, etwas ge- 
nauer besprochen. Beide haben auch Tageslicht und das lebende 
menschliche Auge zu ihren Untersuchungen benutzt. Sie erzeugten 
von dem durch einen Spalt geleiteten Tageslicht ein Spektrum und 
warfen dieses Spektrum mittels eines Augenspiegels auf die Netzhaut. 
Infolge der durch das Prisma verursachten Dispersion des durch den 
Spalt eingedrungenen Tageslichts war die Intensität des mit dem 
Augenspiegel in das Auge geworfenen Lichts sehr geschwächt, und 
doch war es ihnen möglich, im ultravioletten Teil dieses Spektrums 


1) Pogg. Ann. Bd. XCIV. 
2) v, Graefe's Arch. Bd. V, 2. S. 204. 
?) Ber. über d. 10. Vers. d. Ophth. Ges. zu Heidelberg. S. 134. 
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die Blutgefässe in entschieden rötlichem Ton auf der fluoreszierenden 
Netzhaut zu erkennen. Ist schon bei dieser Versuchsanordnung, bei 
der durch die Dispersion des Prismas die Intensität der strahlenden 
Energie stark geschwächt wird, eine Fluorescenz der Netzhaut zu er- 
kennen, so muss die Fluorescenz der Netzhaut bei ungeschwiachtem 
Tageslicht eine beträchtliche sein. 

Diese Fluorescenz der Netzhaut kann im wesentlichen auch 
nur von den ultravioletten Strahlen von 400—375 uu Wellenlänge 
veranlasst werden, da ultraviolette Strahlen geringerer Wellenlünge 
nur in der Jugend sehr BDBESCHWACHE: später überhaupt nicht mehr 
die Netzhaut erreichen. 

Die ultravioletten Strahlen von weniger als 320 uu Wellenlänge 
dagegen gelangen nicht bis zur Linse, sie werden schon von der 
Hornhaut verschluckt. Wir hatten in unserer letzten Publikation 
300 uu Wellenlänge als Grenze angegeben. Bei dieser Grenze ist 
die Absorption bereits vollständig; da wir mit Mittelwerten rechnen 
müssen, dürften 320 "i Wellenlänge den Verhältnissen besser ent- 
sprechen. 

Das wesentlich Neue unserer Feststellung besteht da- 
rin, dass in der Linse ein grosser Teil der ultravioletten 
Strahlen absorbiert wird und dass diesnicht lediglich durch 
die Umsetzung des ultravioletten Lichts in Fluorescenz- 
licht bedingt ist. Ein grosser Teil der ultravioletten Strahlen 
wird absorbiert, ohne Fluorescenzerscheinungen hervorzurufen. Die 
Fluorescenz ist kein Massstab für die Absorption; die Absorption 
der strahlenden Energie kann auch ohne Fluorescenz erfolgen. Dass 
die ultravioletten Strahlen von weniger als 375 uu Wellenlänge an 
der Fluorescenz der Linse kaum beteiligt sind, haben wir in unserer 
letzten Publikation im Graefeschen Archiv mittels des Schottschen 
Schwertflints Nr. 198 in einer Dicke, in der die ultravioletten Strahlen 
von weniger als 350 yu Wellenlänge absorbiert wurden, nachgewiesen. 
Wir konnten auch in der Demonstrationssitzung in Heidelberg zeigen, 
dass durch dieses Glas die Fluorescenz kaum vermindert wurde. 
Diese Feststellung kónnen wir jetzt mit Hilfe des Woodschen Fil- 
ters vervollständigen, da er in einer gewissen Verdünnung die ultra- 
violetten Strahlen von 400—375 uu Wellenlänge absorbiert, die 
ultravioletten Strahlen von weniger als 375 «u Wellenlänge da- 
gegen fast ungeschwächt hindurchgehen lässt. Dieser Filter genügt, 
um die Fluorescenz so gut wie vollständig zum Verschwinden zu 
bringen. 

v. Graefe’s Archiv fir Ophthalmologie. LXXI. 1. 12 
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Betrachten wir jetzt die beiden beigefügten Absorptionsspektren 
von der Hornhaut und der im Leben vollkommen durchsichtigen Linse 
einer 60jährigen Frau. Fig. 1 zeigt die Spektren des Lichts einer 
Bogenlampe, das die Hornhaut bei einer Belichtungszeit von 2, 5, 
10, 20 und 40 Sek. passiert hat. Dieses Licht tällt auf die Linse, 
' und Fig. 2 zeigt die unter denselben Bedingungen und bei gleichen 
Belichtungszeiten aufgenommenen Spektren des Lichts, das von dem 
auf die Linse aufgefallenen Licht aus derselben wieder austritt. Die 
Differenz der Spektren entspricht dem Licht, das die völlig klare 
Linse absorbiert hat. Von den ultravioletten Strahlen von 400— 375 uu 
Wellenlänge ist ein erheblicher Anteil, die ultravioletten Strahlen von 
weniger als 375 uw Wellenlänge sind vollständig absorbiert worden. 

Die völlig klare Linse der 60jährigen Frau absorbiert also von 
den Lichtstrahlen einen Teil, dessen chemische Wirksamkeit im 
grossen Ganzen gleichkommt der chemischen Wirksamkeit der Ge- 
samtheit der sichtbaren Strahlen. 

Wir können die im Graefeschen Arch. Bd. LXIX, Heft 3, ge- 
gebene Tabelle in folgender Weise jetzt verbessern: 


Wirkung der Lichtstrahlen auf das Auge 














Sichtbare Strah- 
len: rot — gelb | Unsichtbare Strahlen: 
— grün — blau | Ä ultra-violett 
— violett — | | 
0r) — A I III | IV 
(^w ellenlàng. ge: / 

160—400 uu | 400— 315 uu | 375— 320 uu | 820 uu... 
Gelangen un- ; Ein Teil wird in der | | Sind an der Fluores- | Dringen nicht 


cenz der Linse nur : durch die Horn- 
wenig beteiligt. Sie | haut, verursachen 
werden v. der Linse | aber vor allem 
intensiv absorbiert | Entzündungen 
und gelangen nur | amüusserenAuge. 
im jugendlichen Al- | 

ter sehr abge- | 


verändert zur | Linse in Fluores- 
Netzhaut, sind | cenzlicht umgewan- 
sichtbar. .| delt, ein Teil von 
ihr verschluckt, ein 
grösserer Teil aber 
gelangtbis zur Netz- 
haut und wird von 
dieser in Fluores- 
cenzlicht umgewan- 


schwächt zur Netz- 
haut. | 


ee an 


delt, zum Teil un- 2 ene 
verändert als laven- asa EMT 
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Es sei hier ausdrücklich betont, dass es sich bei dieser Ab- 
grenzung der Spektralbezirke um Mittelwerte handelt. Auch die auf 
der Tabelle angegebene Absorptionsgrenze des Glases ist ein Mittel- 
wert, der je nach der Dicke und Zusammensetzung des Glases 
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schwankt. Die Grenze zwischen den sichtbaren und unsichtbaren 
Strahlen, die allgemein bei 400 uu Wellenlänge angenommen wird, 
ist auch nur ein Mittelwert. 

Unsere Feststellung über die Absorption der Augenmedien findet 
ihre volle Bestätigung durch die neuesten Untersuchungen von Pro- 
fessor Birch- Hirschfeld! Wenn wir mit abgerundeten Zahlen 
gerechnet haben und er beispielsweise die Wellenlänge bis auf das 
genaueste bestimmt hat, so ist dies für diese Untersuchungen, bei 
denen die Dicke und die Beschaffenheit der zu untersuchenden Medien 
schon infolge des Alters und der Art des Versuchstieres erheblich 
schwankt, ziemlich gleichgültig. 


Belicht.-Zeit Absorptionsspektren : 
sec. sichtbare ultraviolette Strahlen. 


Frau. 


Fig. 2. 


Von der völlig VonderHornhaut 
durchsicht.Linse einer 60jáührigen 


derselben Frau. 





K 400 uu Wellenlänge. 


In welcher Weise werden nun die Blendungserscheinungen am 
Auge durch die ultravioletten Strahlen beeinflusst? 

Die ultravioletten Strahlen von 400—375 uu Wellenlänge er- 
zeugen die Fluorescenz der Linse und der Netzhaut. Das in diesen 
Medien hervorgerufene Fluorescenzlicht spielt bei der Blendung sicher 
eine wichtige Rolle. Die Fluorescenz der Linse lässt sich so steigern, 
dass die Linse, sobald die sichtbaren Strahlen stark geschwächt 
werden, vollständig grau und getrübt wie bei dem Altersstar aus- 
sieht. Auch mit dem Sonnenlicht lässt sich eine solche Fluorescenz 
der Linse leicht feststellen, wenn mit Hilfe eines Spiegels das Sonnen- 
licht durch einen Spalt in einen dunklen Raum geworfen wird und 
die sichtbaren Strahlen durch eine dicke blaue Glasscheibe geschwächt 


1) Zeitschr. f. Augenheilk. Bd. XXI, 5. 
12% 
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werden. Dieses Fluorescenzlicht ist ein Reiz für unsere Netzhaut, 
es erzeugt einen allgemeiuen Helligkeitseindruck, der die Sehschärfe 
des Netzhautbildes in derselben Weise beeinträchtigt, wie im photo- 
graphischen Apparat das Bild verschleiert wird, wenn gleichzeitig dif- 
fuses Nebenlicht auf die Platte einwirkt. Aber es verschleiert das 
Fluorescenzlicht nicht nur das Netzhautbild, es erschöpft auch zweifel- 
los gleichzeitig die Sehstoffe in der Netzhaut und bewirkt dadurch 
ihre raschere Ermüdung. Das Fluorescenzlicht kann zu einem er- 
heblichen Reiz der Netzhaut werden. Es ergibt sich dies daraus, 
dass mittels Fluorescenzlichts bei Versuchstieren, wie wir gezeigt 
haben, lebhafter Pupillen- und Lidschlussreflex hervorgernfen werden 
kann. Auch Birch-Hirschfeld hat sich häufig von diesen Reflexen 
überzeugt. Er meint freilich, es sei nicht angängig, dies als einen 
Beweis für die schädliche Wirkung der ultravioletten Strahlen anzu- 
sehen, es beweise dies nur, dass das intensive Fluorescenzlicht dem 
Auge unangenehm ist. Mehr haben wir auch damit nicht beweisen 
wollen. Wir halten es für einen erheblichen Reiz der Netzhaut, der 
die Bildschärfe beeinträchtigt, die Netzhaut rascher ermüdet, und 
halten dies für schädliche Momente, die sehr wohl zu beachten sind, 
auch wenn daraus ernstere Läsionen nicht abgeleitet werden können. 
Langanhaltende Blendungen von an ultravioletten Strahlen be- 
sonders reichem Licht erzeugen Erythropsie. Bei langanhaltenden 
Arbeiten bei der Quecksilberdampflampe hat Birch-Hirschfeld!) 
Farbensinnstórungen nachgewiesen. Es kónnen hierbei von den ultra- 
violetten Strahlen nur diejenigen von 400—375 un Wellenlänge in 
Frage kommen. Wenn Birch-Hirschfeld in seiner letzten Arbeit 
bei diesen Affektionen auch den violetten und blauen Strahlen neben 
den ultravioletten Strahlen einen Anteil einräumt, so möchten wir 
dem nicht widersprechen. Eine scharfe Grenze zwischen den sicht- 
baren und den unsichtbaren Strahlen gibt es auch in der physiologischen 
Wirkung nicht. Die physiologische Wirkung der strahlenden Energie 
ist in allen Spektralbezirken dieselbe, nur wächst ihre Intensität um- 
gekehrt mit der Wellenlänge, d. h. wir können mit jedem Spektral- 
bezirk dieselbe physiologische Wirkung erzeugen, wenn wir seine In- 
tensität entsprechend zu steigern vermögen. Schon aus diesem Grund 
ist eine Mitwirkung langwelliger Strahlen bei den Schädigungen, die 
durch die kurzwelligen hervorgerufen werden, nicht zu bestreiten. 
Von den ultravioletten Strahlen von 375—320 un Wellenlänge 
lassen sich bei Blendung sofort subjektiv wahrnehmbare Erschei- 


1) Zeitschr. f. Augenheilk. Bd. XN, 1. 
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nungen bis jetzt nicht nachweisen. Sie werden von der Linse in der 
Jugend sehr intensiv, in späteren Jahren vollständig absorbiert, ohne 
an den Fluorescenzerscheinungen wesentlich beteiligt zu sein. Hier 
geht ein grosser Teil der strahlenden Energie in der Linse 
verloren. Es sind dies Strahlen, die im Tageslicht reich- 
lich vertreten und besonders physiologisch wirksam sind. 

Worin besteht nun die physiologische Wirkung dieser Strahlen auf 
die Linse? Wir wissen es nicht. Aber wir sind jetzt verpflichtet, 
alle Tatsachen zusammenzutragen, die zur Klärung dieser Frage bei- 
tragen können. Wir haben versucht, dies nach Möglichkeit zu tun. 
Andere haben aus unsern Untersuchungen zu weit gehende Schlüsse 
gezogen und diese uns untergeschoben. Demgegenüber ist es not- 
wendig, festzustellen, dass wir uns bemüht haben, uns zu weit gehen- 
der Schlüsse zu enthalten, und auch hier wollen wir wieder nur kurz 
die Veränderungen nochmals zusammenstellen, die mit der Wirkung 
der ultravioletten Strahlen auf die Linse zusammenhängen könnten. 
Widmark sowie Schulek konnten nach Belichtungen mit an ultra- 
violetten Strahlen reichem Licht Trübungen der Linse feststellen, die 
nur zu bemerken waren, wenn die Linse mit der des nichtbelichteten 
Auges verglichen wurde. Hess konnte nach solchen Belichtungen 
charakteristische Veränderungen in der Linsenkapsel mikroskopisch 
feststellen. Schanz sah bei einem Patienten im frühen Alter eigentüm- 
liche Linsentrübungen, die mit den 25 —30 schweren elektrischen Oph- 
thalmien, die der Patient durchgemacht hatte, zusammenhüngen kónnten. 
Die eigentümliche Form des Glasmacherstars muss mit der Licht- 
einwirkung zusammenhängen. Den Blitzstar haben wir absichtlich 
in unsern Ausführungen nicht erwähnt, weil dabei auch nach unserer 
Ansicht ein Faktor mitspielt, der noch mächtiger als das ultraviolette 
Licht is. Für das häufigere Vorkommen der Starbildung in Län- 
dern, in denen das Licht noch intensiver auf das Auge einwirkt als 
bei uns, kann die Tatsache angeführt werden, dass der Star in Indien 
viel häufiger ist und im Durchschnitt 10 Jahre früher zur Operation 
kommt als bei uns. Hirschberg hat schon, ehe die Einwirkung 
der ultravioletten Strahlen auf die Linse bekannt war, die Häufig- 
keit des Stars in Indien auf die intensivere Lichteinwirkung bezogen. 
Auch Schulek hat das häufigere Vorkommen des Stars bei den 
Bewohnern der schattenlosen ungarischen Steppen gegenüber den 
dortigen Stadtbewohnern mit der intensiveren Lichteinwirkung in 
Beziehung gebracht. Wenn Birch-Hirschfeld mit seinen 150 maligen 
Belichtungen, die übrigens nur je 10 Minuten dauerten, bei seinen 
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Versuchstieren keine Katarakte erzeugen konnte, so ist damit gegen 
die Möglichkeit, dass die Starbildung auf einer im Laufe des Lebens 
infolge der Einwirkung der ultravioletten Strahlen bedingten rascheren 
Abnützung der Linsenfasern beruht, nichts bewiesen. | 

Bis jetzt steht fest, dass ein grosser Teil der ultra- 
violetten Strahlen, auch des Tageslichtes, in der Linse 
absorbiert wird, und dass diese Strahlen die grósste phy- 
siologische Energie besitzen. 

Wir müssen jetzt die Wirkung dieser Strahlen auf die Linsen- 
fasern weiter verfolgen. 

Was nun die Beteiligung der ultravioletten Strahlen von weniger 
als 320 uu Wellenlànge an den Erscheinungen der Blendung be- 
trifft, so veranlassen sie Reizungen am äusseren Auge. Wenn 
wir bei Blendung Drücken und Brennen im Auge bekommen, wenn 
dabei das Auge tränt und sich rötet, so müssen wir dies vor allem 
als eine Wirkung dieser Strahlen ansehen. Diese Reizungen können 
sich bis zu den heftigsten Entzündungen steigern, die wir als Schnee- 
blindheit und elektrische Ophthalmie bezeichnen. Eine gewöhnliche 
Brille schützt nicht genügend gegen diese Strahlen, da ein Brillen- 
glas im Mittel nur die Strahlen von weniger als 300 uu Wellen- 
länge absorbiert. Birch-Hirschfeld hat aber noch bei Versuchs- 
tieren durch oft wiederholte Blendungen mit an ultravioletten Strahlen 
besonders reichem Licht Veränderungen erzeugen können, die denen, 
die sich bei dem Frühjahrskatarrh auf der menschlichen Bindehaut 
finden, sehr ähnlich waren. Er ist der Ansicht, dass diese Verände- 
rungen den ultravioletten Strahlen von weniger als 300 wu Wellen- 
länge zugeschrieben werden müssen. Schanz hat ihm schon auf 
dem internationalen Ophthalmologenkongress in Neapel erwidert, 
dass bei seiner Versuchsanordnung auch die ultravioletten Strahlen von 
320—300 uu Wellenlänge in Frage kommen, und dass für die Ent- 
stehung des Frühjahrskatarrhs überhaupt nur diese Strahlen in Frage 
kommen könnten, da das Tageslicht ultraviolette Strahlen von weniger 
als 300 uu Wellenlänge ausser im Hochgebirge nicht enthält. 

Überblicken wir nun einmal den Anteil, den die ultravioletten 
Strahlen an den Erscheinungen der Blendung haben, so können wir 
unterscheiden zwischen sofort wahrnehmbaren Erscheinungen und 
Veränderungen, die erst durch anhaltende, unter Umständen durch 
recht langanhaltende Blendungen auftreten. Zu den sofort wahr- 
nehmbaren Erscheinungen müssen wir rechnen: die Verschleierung 
des Netzhautbildes durch das Fluorescenzlicht der Linse und der 
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Netzhaut, die Ermüdung der Netzhaut durch das Fluorescenzlicht, 
Drücken und Brennen, Tränen und Rötung des äusseren Auges. 
Dauert die Blendung länger und ist das Licht besonders reich an 
ultravioletten Strahlen, so kann es zu Erythropsie, zu Schneeblind- 
heit und zu elektrischer Ophthalmie kommen. Monatelanges Arbeiten 
bei der Quecksilberdampflampe kann zu eigentümlichen Farbensinn- 
störungen führen, und bei Versuchstieren lassen sich durch oft wieder- - 
holte intensive Belichtungen Veränderungen in der Bindehaut er- 
zeugen, die denen des Frühjahrskatarrhs ähneln. Wie steht es nun 
mit den Veränderungen in der Linse? Der Glasmacherstar ist eine 
Folge der anhaltenden Belichtung; ob es die ultravioletten Strahlen 
allein sind, ob sie nur mitbeteiligt sind, lässt sich noch nicht ent- 
scheiden. Da die physiologische Wirkung der strahlenden Energie 
umgekehrt mit der Wellenlänge wächst, so wird den ultravioletten 
Strahlen auch im letzteren Falle der Hauptanteil zufallen. Absicht- 
liche Blendungen haben nur zu einer zarten gleichmässigen Trübung 
der Linse und Veränderungen der Linsenkapsel geführt. Ob der Alters- 
star auf eine durch das ganze Leben fortbestehende Einwirkung der 
ultravioletten Strahlen zurückzuführen ist, muss weiter geprüft werden. 

Aber wenn wir auch diese letzte Frage noch ganz unentschieden 
lassen, so zwingen uns die andern Tatsachen, den Wirkungen der 
ultravioletten Strahlen auf das Auge volle Aufmerksamkeit zu schenken. 
Birch-Hirschfeld hat in einer früheren Publikation einen Schutz 
gegen die ultravioletten Strahlen von weniger als 300 uu Wellen- 
länge für genügend gehalten. In seiner letzten Publikation hat er 
sehr eingehend die Gläser geprüft, die auch die ultravioletten Strahlen 
zwischen 400 und 300 wuz Wellenlänge mehr oder weniger absorbieren, 
und er empfiehlt solche Gläser für besonders intensive moderne Lichtquel- 
len, für Schutz gegen Schneeblendung usw. Wir können ihm in diesem 
Punkt vollständig beipflichten, nur eins hat er nicht beachtet, dass das von 
den ultravioletten Strahlen in den Augenmedien erzeugte Fluorescenz- 
licht dem Auge unangenehm werden kann und dass deshalb schon bei 
länger anhaltender und nicht allzu intensiver Blendung ein solcher 
Schutz in Frage kommen kann. Wir haben schon anderorts darauf 
hingewiesen. Bei den Jägern, also da, wo es auf ein anhaltend 
scharfes Sehen bei starker Einwirkung des Tageslichtes ankommt, 
haben sich die gelbbraunen Brillen besonders eingebürgert, ohne dass 
man einen rechten Grund für den Nutzen dieser Gläser kannte. 
Wir meinen, dass neben der entstehenden Kontrastwirkung der Grund 
mit darin zu suchen ist, dass diese Gläser, die in der Photographie 
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als Lichtfilter im Gebrauch sind, die ultravioletten Strahlen verhält- 
nismässig gut schwächen und dass sie, eben weil sie die Fluorescenz der 
Augenmedien verhindern, den Jägern besondere Vorteile bieten. Die 
Fieuzal-, Enixanthos- und Hallauergläser sind ihnen gegenüber im 
Nachteil, weil sie in den Nummern, in denen sie die ultravioletten 
Strahlen in gleicher Weise absorbieren, gleichzeitig die sichtbaren 
Strahlen stärker schwächen als jene. Das Euphosglas ist aber darin 
allen andern Gläsern überlegen und dürfte sich daher noch besser 
als die gelbbraunen Gläser zu Jagdgläsern eignen. 

Wenn Birch- Hirschfeld den Wunsch äussert, dass das Euphos- 
glas als Schutzbrillenglas noch etwas dunkler gefärbt sein knönte, 
so ist auch diesem Wunsch jetzt entsprochen. Es werden jetzt auch 
Gläser hergestellt, die das Ultraviolett ganz absorbieren und die sicht- 
baren Strahlen nach Art der rauchgrauen Gläser möglichst gleich- 
mässig schwächen (Euphos-grau). Die Schutzgläser, die Ultra- 
violett absorbieren, empfehlen sich vor allem zu Stargläsern. So hat 
bereits Axenfeld auf dem Internationalen Ophthalmologentag mit- 
geteilt, dass er solche Gläser staroperierten Glasbläsern verordnet 
und dass diese mit solchen Brillen ihre Arbeit wieder aufnehmen 
konnten, während sie sich früher nach anderer Arbeit umsehen mussten. 
Auch bei Retinitis pigmentosa haben seine Patienten wesentlichen 
Nutzen von solchen Gläsern gehabt. Schanz kann dies aus eigener 
Erfahrung bestätigen. _Er hat aber auch bei andern zahlreichen 
Fällen, vor allem wenn sie mit erheblicher Lichtscheu verbunden 
waren, mit wesentlich helleren Brillen als früher gute Wirkung gesehen. 

Wenn Birch-Hirschfeld am Schlusse seiner Arbeit schreibt: 
„Jedes Auge auf Grund hypothetischer unbewiesener Anschauungen 
durch Schutzbrillen, die alle ultravioletten Strahlen bis 400 uu Wellen- 
länge prophylaktisch gegen Altersstar schützen zu wollen, dürfte nicht 
nur praktisch undurchführbar, sondern auch unnötig sein,“ so wissen 
wir nicht, wer eine solche Forderung aufgestellt hat. In unsern 
Arbeiten wird man vergeblich nach einer solchen Forderung suchen. 
Wir haben in unsern Arbeiten gezeigt, dass man die unsichtbaren 
Strahlen vom Auge ganz abhalten kann. Erst nachdem wir diese 
Mittel studiert hatten, war es uns möglich, die Frage weiter zu ver- 
folgen, inwieweit man von diesem Mittel praktisch Gebrauch machen 
soll. Auf dem Internationalen Ophthalmologentag in Neapel und 
in der Berlin. Klin. Wochenschrift 1909, Nr. 21 haben wir dann 
die Indikationen für die Verwendung solcher Gläser in der Praxis 
besprochen. 
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Dr.-Ing. Voege in Hamburg hat die Unschädlichkeit der ultra- 
violetten Strahlen der künstlichen Lichtquellen damit beweisen wollen; 
dass er ihr Licht mit dem Tageslicht bei gleicher Flüchenhelligkeit ver- 
glich. Er hält das Tageslicht für das Normallicht, dem das Auge 
seit undenklicher Zeit angepasst ist, und meint mit dem Nachweise, 
dass das künstliche Licht nicht mehr ultraviolette Strahlen enthält, 
als das im Juli zwischen 9 und 10 Uhr in Hamburg diffus auf einen 
weissen Schirm reflektierte Tageslicht, die Unschädlichkeit des künst- 
lichen Lichtes dargetan zu haben. Die Resultate seiner Untersuchungen 
lässt er vielfach mit dem Hinweis auf die mangelhaften Unter- 
suchungen unsererseits in den Tageszeitungen des In- und Auslandes 
verbreiten. Es ist erfreulich, dass Birch-Hirschfeld in allen 
Punkten unserer Widerlegung der Voegeschen Ausführungen bei- 
‚ stimmt. Nur einen Fehler der Voegeschen Untersuchungen möchten 
wir noch etwas genauer beleuchten. Er hat bei seinem Vergleich der 
verschiedenen Lichtquellen mit dem Tageslicht den eingangs er- 
wähnten Woodschen Filter verwandt, um die sichtbaren Lichtstrahlen 
zu absorbieren. Dieser Woodsche Filter absorbiert aber, wie er 
selbst angibt, auch die ultravioletten Strahlen von 400 —375 uu 
Wellenlänge, also gerade die ultravioletten Strahlen, welche die 
Fluorescenz der Linse und Netzhaut erzeugen und die bei der Er- 
scheinung der Blendung die grösste Rolle spielen. Dass er bei seinem 
Vergleich einen grossen Teil des ultravioletten Spektrums unbeachtet 
gelassen hat, ist ein grosser Fehler, der ihn nicht abhielt, aus seinen 
Versuchen bindende Schlüsse zu ziehen. Seine Untersuchung ist 
durch unsern Vortrag auf dem Verbandstage der Deutschen Elektro- 
techniker veranlasst und zur Beruhigung des Publikums in dem offi- 
ziellen Verbandsorgan „Elektrotechnische Zeitschrift“ vor der Dis- 
kussion zu unserm Vortrag abgedruckt worden. Diese ungewöhnliche 
Form der Publikation und dieser kardinale Fehler in der Versuchs- 
anordnung dürften diese Arbeit genügend charakterisieren. 


Das konstante Vorkommen des Zentralkanals des 
Glaskörpers. 


Von 
Dr. E. Schaaff, 


Augenarzt in Strassburg. 


Mit einer Figur im Text. 


In dieser Zeitschrift habe ich im Mai v. J.!) durch Unter- 
suchungen an einer grossen Anzahl von Tieraugen dargetan, dass 
der von Stilling entdeckte Zentralkanal des Glaskörpers tatsächlich 
eine konstante Erscheinung ist, die wenigen Fälle ausgenommen, in 
denen an dessen Stelle der äusserst seltene Befund einer zurück- 
gebliebenen Arteria hyaloidea bzw. eines sogenannten persistierenden 
Canalis Cloqueti gemacht wird; ich habe ferner hervorgehoben, dass 
der Kanal besonders beim ausgewachsenen Tier leicht zu finden ist 
und dass derselbe offenbar wachse. Hierbei habe ich Wolfrum?) 
widersprochen, welcher gerade das Gegenteil behauptete. Er be- 
hauptete den Zentralkanal nur selten gefunden. zu haben und über- 
haupt nur in solchen Fällen, wo zugleich die Arterie oder persistie- 
rende Reste der Arterie sich vorfanden; die von ihm erfundene 
Methode, welche so viele negative Resultate ergab, habe ich ferner 
damals als unzweckmässig bezeichnet. 

Auf meine Ausführungen hat Wolfrum’) in einer längeren Ab- 
handlung erwidert, worin er meine Methode angreift. Er führt sie 
sodann selbst aus, wobei er zu eigentümlichen Resultaten gelangt, 
um schliesslich seine frühere Behauptung aufrecht zu erhalten. 

Wenn auch Stilling*) bereits selbst Wolfrum entgegengetreten 


) v. Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LXVII, 1. S. 53. 

3) Wolfrum, Zur Entwicklung der normalen Struktur des Glaskörpers. 
v. Graefe's Arch. f. Ophth. Dd. LXV, 2. 

3) v. Graefe's Arch. Bid. LXVII, 2. S. 370. 

*) Stilling, Zur Frage nach der Existenz des Glaskórperkanals. v. Graefe's 
Arch. Bd. LXIN, 1. 
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ist, so sei es mir doch gestattet, die Frage nochmals zu berühren, zu- 
mal Wolfrum!) neuerdings in Beantwortung des Stillingschen 
Artikels seinen Standpunkt beibehält. 

Wir wollen zunächst die hauptsächlichsten Punkte der Arbeit 
prüfen, die Wolfrum in Erwiderung der meinigen geschrieben hat, 
um. dann die in seinen verschiedenen, auch in der letzten Schrift 
vertretenen Ansichten an der Hand seiner eigenen Methode zu 
widerlegen. 

Nach einer kurzen Rekapitulation der Stillingschen Angaben 
über den anatomischen Bau des Glaskörpers, nach besonderer Er- 
wähnung der Verbindungen des Glaskörpers an der Ora serrata und 
am vorderen Gliaring des Sehnerven, wirft Wolfrum der von mir 
beschriebenen Methode a priori vor, dass bei der Herausnahme des 
Glaskörpers aus dem aufgeschnittenen Bulbus die Verbindungen der 
Limitans interna mit dem Glaskórper zerreissen müssten, ebenso die 
Verbindungen am Optikus, und drittens, dass durch das Heraus- 
nehmen des Glaskörpers aus dem vorderen Bulbusabschnitt der Kern 
lädiert werde. Darauf erwidere ich, dass die sogenannten Limitans 
interna-Verbindungen, wenn sie überhaupt da sind, so lose sind, dass 
der Glaskórper beim Öffnen des Auges aus der Netzhauthülle ge- 
radezu herausfallt. Nur beim Schaf ist die Adhäsion der Netzhaut 
und des Glaskörpers eine etwas festere; deshalb reissen aber die Ver- 
bindungen nur um so weniger. Wenn sie da wären, so müsste man 
bei andern Tieren auf mikroskopischen Durchschnitten von ganzen 
Augen wenigstens Reste davon erhalten. Es scheint mir keinem 
Zweifel zu unterliegen, dass Wolfrum die Befunde am embryonalen 
Glaskörper einfach auf den ausgebildeten überträgt, an dem solche 
Verbindungen nicht nachzuweisen sind. Was den Zusammenhang 
am Sehnerveneintritt anlangt, so will hier Wolfrum unter dem Mi- 
kroskop ziemlich feste Verbindungen gesehen haben, die in den 
Kanal hineinragten. 

Wenn er damit den zarten Bindegewebszapfen meint, der sich 
mitunter am Rindsauge von der Papille aus mehr oder minder weit 
in den Kanal erstrecken kann, so ist diese Verbindung immer äusserst 
locker; nur beim Kalb finden sich mitunter erheblichere Reste der 
Arterie, und da ist allerdings diese Verbindung etwas fester. 

Am meisten wird nach Wolfrum der Glaskörper lädiert beim 
Herausnehmen aus dem vorderen Bulbusabschnitt. Hierbei werde 


1) Wolfrum, Zur Bemerkung Prof. Stillings betr. zur Frage nach der 
Existenz des Glaskörperkanals. v. Graefe's Arch. Dd. LXN, 1. 
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besonders der weiche zerfliessliche Kern stets alteriert, wührend die 
feste Rinde weniger leide: Diesen Voraussetzungen muss ich direkt 
widersprechen; bei den von uns untersuchten Tieraugen ist im Gegen- 
satze zum Menschenauge der Glaskörperkern fester gefügt als die 
Rinde. Im übrigen gebe ich zu, dass die Verbindungen an der Ora 
serrata relativ fest sind. Aber dieses Herausnehmen des Glaskörpers 
aus dem vorderen Bulbusabschnitt ist unwesentlich und unnötig, nur 
macht man sich dann das Aufsuchen des Kanals schwerer, da sich 
die Injektion weniger deutlich abhebt auf dem dunklen Hintergrund 
der Chorioidea und des Ciliarkórpers. Ich glaube jedoch, dass jeder 
Anatom ohne weiteres zugeben muss, dass man mit einiger Sorgfalt 
den Glaskórper tadellos herausprüparieren kann. Jedenfalls, wenn 
noch so feste Verbindungen existierten und dabei gesprengt würden, 
so könnte dadurch doch kein Kanal entstehen. 

Wolfrum hat nun meine Experimente nachgeprüft und versucht, 
am ausgeschälten Glaskörper den Zentralkanal in toto zunächst von 
der Retinafläche aus, dann auch von der Fossa patellaris aus zu in- 
jizieren. Bei der Beschreibung dieser seiner Versuche weist er noch- 
mals auf die Mängel hin, die er, wie bereits erwähnt, unserer Methode 
vorzuwerfen hat. Er stösst sich gleich bei der Herausnahme des 
Auges an der Gewalt, die man anwenden müsse, um den von der 
Papille aus in den Glaskörper eindringenden Bindegewebszapfen da- 
von zu trennen. Aber in den häufigsten Fällen dringt der Binde- 
gewebszapfen nicht in den Kanal vor und meist ist er gar nicht 
vorhanden. Sollte in diesen Fällen Wolfrum keinen Kanal gefun- 
den haben? Er bleibt jedoch bei der in seiner ersten Arbeit aus- 
geführten Behauptung, nur öfters, nicht immer habe er einen Kanal 
gefunden, der jedoch stets Reste der Arterie enthalten habe; meint 
er damit etwa den kleinen Bindegewebszapfen? Jedenfalls konsta- 
tierte er, dass, ob man den Zapfen abreisst oder abschneidet, immer 
ein Loch entstünde. Eine Area Martegiani anzunehmen verwirft 
Wolfrum, da er an fixierten Präparaten mit tadellos erhaltenem 
Glaskórper dieselbe nicht mit Bestimmtheit nachweisen konnte, als 
ob es möglich wäre, die Glaskórperform zu fixieren. Stilling hat 
stets betont, dass man die Anatomie des Glaskörpers nur am ganz 
frischen Material studieren kann, und hier ist doch wenigstens beim 
Schwein die Area immer deutlich erkennbar. Trotzdem kann man 
den Kanal auch im mikroskopischen Präparat deutlich erkennen; ich 
möchte hier nur auf die Abbildungen von Schnitten durch Augen 
Erwachsener im Stillingschen Buch über Kurzsichtigkeit auf Taf. I 
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und IV verweisen, woselbst in einem Falle der Kanal schräg, im 
andern in seiner ganzen Länge getroffen ist. Besonders auf Taf. I 
(vgl. Figur) sieht man, wie die peripherste Glaskörperschicht am 
Rande der Papilla optica sich zu einer mikroskopisch feinen Mem- 
bran verdünnt, welche die physiologische Excavation auskleidet, so 
dass unmittelbar vor der Papilla optica eigentliche Glaskörpersubstanz 
nicht vorhanden ist, weil eben hier der Kanal mündet!). 

Die Füllung des Zentralkanals von der Fossa patellaris aus nach 
Entfernung der Linse und hinteren Linsenkapsel ergab auch zum 
Teil positive, zum Teil negative Resultate. Wolfrum stützte hierbei 
den Glaskörper auf eine Flaschenmündung, wobei er den nasalen 
Teil der Fossa patellaris zwecks leichteren Einfliessens der Farbflüssig- 
keit etwas überhängen liess. Auch hier sollen in den positiven Fällen 


Feine Glaskörpermembran, die Area auskleidend. 





Area Martegiani. Glaskörpermembran. 


stets Reste der Arterie vorhanden gewesen sein. Das wunderbarste ist, 
dass die Verlaufsrichtung verschieden sein soll, je nachdem der Kanal 
von der Fossa patellaris oder von der hinteren Retinafläche aus ge- 
füllt wird. Bei der Füllung von vorne aus sollte der Kanal nach 
der Papille ziehen. Von der Retinafläche aus injiziert soll er da- 
gegen parallel zur Sehachse zum nasalen Linsenrand verlaufen. 
Letztere Verlaufsrichtung wüsste Wolfrum nicht in Einklang zu 
bringen damit, dass die Arteria hyaloidea in den späteren Stadien 
der embryonalen Entwicklung zum hinteren Linsenpol ziehe. Die 
Injektion gebe somit lediglich Aufschluss über das Gefüge des Glas- 
körpers und die Verlaufsrichtung der Fibrillen, die von der Ora serrata 
an dem hinteren Linsenpol vorbei nach dem Optikus ziehen; ja sie 


1) Die Abbildung ist grobskizzenhaft, die auskleidende Membran der physio- 
logischen Excavation viel zu dick. 
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folgen dem Verlauf der Farbrichtung um so besser, je mehr die 
Fasern gelockert wären durch alle möglichen Manipulationen und 
durch langes Liegen. Aber durch langes Liegen geht die Hyaloidea 
in Fetzen und die Glaskórpersubstanz tritt offen zutage. Und da 
kann man überall Farbe injizieren, die dann in Form von grossen 
Flecken den Glaskörper färbt; aber diese Flecken sind weder mit 
der typischen Form des engen Kanals gewisser Tiere, noch mit dem 
breiten Kanal anderer Tierarten zu verwechseln. Ich behaupte, dass 
langes Liegen und Manipulationen das Aufsuchen des Kanals er- 
schweren. 

Was die Verlaufsrichtung anbetrifft, so habe ich konstatiert, 
dass der Zentralkanal wohl parallel zur Sehachse verläuft, aber dass 
er nicht am nasalen Linsenrand, sondern im allgemeinen zwischen 
mittlerem und nasalem Drittel der hinteren Linsenfläche mündet. 
Wenn der Glaskörper auf eine Flaschenmündung gestützt wird, so 
liegen jedenfalls die Verhältnisse nicht so natürlich, wie wenn er 
frei in Wasser schwimmt; ausserdem konnte die Mündung am Linsen- 
pol dadurch vorgetäuscht werden, dass nach Entfernung der Linse 
die Kapsel sich zusammenzieht, so dass infolge von Gewebsverschiebung 
der Kanal mehr zentral zu münden scheinen kann. Wenn Wolfrum 
bei der Injektion von vorn stets einen andern Kanal findet, als bei 
der Injektion von der Retinafläche aus, so müsste ein Ventilsystem 
vorliegen; anders könnte man sich dieses Phänomen kaum erklären. 
Ferner müsste sehr oft an ein und demselben Auge der doppelte 
Kanal vorkommen. Hätte aber Wolfrum den Glaskörper im Wasser 
schwimmen lassen, so hätte er Farbe bald auf der Retinafläche, bald 
auf der andern Fläche eingiessen können; in dem Wasser wird 
nämlich der Glaskörper mehr geschont als auf andere Weise, und 
da hätte er geschen, wie die Farbe durch das Wasser nach einiger 
Zeit wieder zum Teil ausgeschwemmt wird. Er hätte dann leicht 
konstatieren können, dass beim Aufträufeln der Farbe auf beiden 
Seiten die dunkle Färbung des Kanals intensiver wird; aber einen 
doppelten Kanal hätte er nicht gefunden. 

Es gibt nur einen Kanal und dieser verläuft ganz gleich, ob 
man ihn von der Fossa patellaris oder von der Retinatläche aus füllt; 
Stilling hat freilich einmal einen doppelten, von der Papille aus- 
gehenden Kanal gefunden, der jedenfalls auf doppelter Anlage der 
Zentralgefässe beruht. Aber das ist ein ganz seltener Befund. Da 
nach Wolfrum der injizierte Kanal stets Reste der Arterie enthält, 
so müsste nach ihm nicht allein der doppelte Kanal ein häufiger 
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Befund sein (20°), beim Schweinsauge), sondern die doppelte Anlage 
der Zentralgefässe müsste gerade so häufig sein. 

Wolfrum kommt zu dem Schluss, der von uns beschriebene 
Zentralkanal sei nur in einer beschränkten Anzahl von Fällen prä- 
formiert, es komme ihm keine durch die Entwicklung zu begründende 
Existenz zu; es bestehe ja auch kein Endothelbelag, der für die 
physiologische Bedeutung des Kanals als Lymphgefäss spreche. Ich 
habe ihn aber niemals als Lymphgefäss bezeichnet, sondern er ist 
lediglich als eine Lymphspalte, als ein Lymphraum anzusehen. 
Übrigens haben auch Anatomen wie Henle, Flemming, Wald- 
eyer, Schwalbe die Existenz sowie die Bedeutung des Kanals 
stets anerkannt. Bereits im Handbuch von Graefe-Saemisch aus 
dem Jahre 1874 (S. 469 ff.) schreibt Schwalbe: „Die von Stilling 
geübten Methoden habe auch ich zur Darstellung des Canalis hyalo- 
ideus mit Erfolg in Anwendung gebracht. Es ist mir aber ausser- 
dem noch gelungen, auf einem andern Wege eine solche Füllung 
zu erzielen. Durch dasselbe Verfahren, welches mir eine Füllung 
der perivaskulären Kanäle der Netzhaut ergab, durch Einspritzung 
von gelöstem Berliner- Blau oder Alkanin-Terpentin unter die Pial- 
scheide des Sehnerven, erhält man leicht auch eine schöne Füllung 
des Zentralkanals, so dass also durch diesen Versuch zugleich auch 
der Zusammenhang des Canalis hyaloideus mit den Lymphbahnen 
des Optikus nachgewiesen ist.“ Ferner: „Der Zentralkanal ist von 
einer deutlichen, glashellen Membran ausgekleidet. . . . Diese Mem- 
bran des Zentralkanals scheint in der Arteria Martegiani unmittelbar 
in die Hyaloidea überzugehen.“ Ferner: „Beim Embryo enthält der 
Zentralkanal die Arteria hyaloidea.“ Auch Leber ist für die Existenz 
des Zentralkanals eingetreten. In der letzten Auflage des Hand- 
buchs von Graefe-Saemisch (in „Die Cirkulations- und Ernährungs- 
verhältnisse des Auges“, S. 84) schreibt er: „Aus dem Glaskörper- 
raum findet ein Abfluss statt durch den Stillingschen Zentralkanal, 
welcher an der Sehnervenpapille — wie durch Injektionen beim 
Lebenden dargetan ist — mit den circumvaskulären Lymphräumen 
der Zentralgefässe zusammenhängt.“ Ferner (loc. cit. S. 292): „Ich 
selbst habe nach Injektion einer sehr geringen Menge Tusche in die 
Hinteraugenkammer des Kaninchens schon nach einer halben Stunde, 
wo das Auge enucleiert wurde, eine Füllung des Zentralkanals des 
Glaskörpers und von da aus der perivaskulären Räume des Seh- 
nerveneintritts erhalten; an einem Gefässe hatte sich die Tusche bis 
an die Aussenfläche des Sehnervenstammes verbreitet. Nach der 
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Beobachtung am lebenden Auge zu schliessen, musste der Farbstoff 
schon nach 5 Minuten von der Hinterflüche der Linse aus in den 
Zentralkanal gelangt sein. Hiernach scheint in der Tat, wie schon 
von Schwalbe und Stilling angenommen, von Ulrich aber be- 
stritten wurde, dieser Abfluss durch den Canalis hyaloideus ver- 
mittelt zu werden.“ 

Was die Methode anbetrifft, so glaube ich, dass meine gleich- 
mässig positiven Resultate gegen die von Wolfrum vorgeworfene 
Unzulänglichkeit unserer Methode genügend sprechen. Wenn er sagt, 
eine Methode, einen wandlungslosen Kanal in einer Gallerte darzu- 
stellen, müsse exakt sein, so kann ich nicht verstehen, wie er dazu 
kommt, diese Gallerte durchzuschneiden. Ich halte nämlich diesen 
Eingriff für viel schwerer als die Loslösung der Papille und werde 
Wolfrum auf seine Bemerkung, jede Manipulation mache Kunst- 
produkte, entgegnen, dass ebensogut durch eine Manipulation ein 
Zustand verdeckt werden kann. Daher vielleicht die vielen negativen 
Resultate bei seiner Methode. Da jedoch Wolfrum die absolut 
positiven Resultate unserer Methode für Kunstprodukte hält, so habe 
auch ich seine Experimente nachgemacht; doch bedachte ich die 
Form des Kanals. Der Kanal ist, wie ich beschrieben habe, an der 
Area Martegiani am weitesten. Dann verengt er sich trichterfórmig, 
um sich an der hinteren Linsenflüche wieder zu erweitern. Wenn 
nun Wolfrum den Bulbus áquatorial halbiert, so musste er not- 
wendigerweise die Stelle des Kanals treffen, wo er am engsten ist; 
kein Wunder, wenn er ihn schwer fand. Statt dessen bin ich 
tolgendermassen verfahren: mit einem scharf geschliffenen Gehirn- 
messer, dessen Klinge 5cm breit und 19cm lang war, habe ich 
den Bulbus in einem Zug in äquatorialer Richtung, aber nahe dem 
hinteren Pol, gespalten. Ich legte sodann die Teile in Wasser, so 
dass der Wasserspiegel die Schnittfläche eben berührte, und träufelte 
mit einer Pipette Farblösung auf. Um die überschüssige Farbe zu 
entfernen bzw. abzuspülen, und damit die Farbe in den Kanal leichter 
einfliessen konnte, wurde das Auge in Wasser ganz leicht mit dem 
Spatel hin- und hergewälzt, so dass bald der eine Rand, bald der 
andere Rand der Schnitttläche höher ragte, um den Kanal zum 
Klaffen zu bringen. Ausserdem habe ich auch Schnitte gemacht 
parallel zum Äquator, die weiter vorne, zum Teil auch solche, die 
durch den Aquator selbst verliefen. Auf diese Weise war es immer 
möglich, wenn auch manchmal (besonders in den letzteren Fällen) 
nicht auf den ersten Schlag, einen injizierten Kanal zu erhalten. 
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Wenn ich bei dieser Methode den Vorteil hatte, zugleich den kon- 
zentrischen Bau des Glaskörpers studieren zu können, so ist doch 
gerade für die Darstellung des Kanals die Methode viel umständ- 
licher, weniger zweckmässig. Man sieht den Kanal nicht so gut, 
wie wenn man den frei präparierten Glaskörper in einem weissen 
Porzellanteller schwimmen lässt, und man erhält nicht ein Bild des 
ganzen Kanals. 

Ich glaube somit Wolfrum mit seiner eigenen Methode wider- 
legen zu können. 

Man kann ihn aber auch mit seinen eigenen Worten wider- 
legen. Wenn er in seiner letzten Erwiderung behauptet, die Läsion 
der Fasern am Optikus, die beim Herausnehmen des Glaskörpers 
aus dem Bulbus an dem Glaskörper zerrten und herausgerissen 
würden, wenn er sagt (offenbar weil er sich überzeugt hat, dass diese 
Läsion nicht zu stande kommt), schon ein leiser Zug genüge, um 
die Faserbündel des Glaskörpers zu isolieren, wodurch Kapillarräume 
entstehen sollen, die durch Kapillaradhäsion Flüssigkeit aufnehmen, 
wenn er als einen solchen den Stillingschen Zentralkanal charak- 
terisiert, so frage ich, warum entstehen denn keine ähnlichen 
Kanäle, wenn man den Glaskörper anderswo abreisst, so an der 
Ora serrata bzw. an der Zonula, wo doch die Verbindungen viel 
fester sind. Nach Wolfrum ist beim Schweinsauge in 20°, der 
Fälle ein Kanal vorhanden. In den iibrigen 80°, der Fille hat 
Stilling und ebenso auch wir einen Kanal gefunden, der genau 
aussieht wie der Wolfrumsche, aber ein Kunstprodukt sein soll. 
Es gibt aber noch eine andere Methode, mit Hilfe derer man sehr 
schön den Kanal demonstrieren kann. Vermittels einer Pravazschen 
Spritze bin ich von einer Schnittfläche des Sehnerven aus bis eben 
über die Lamina cribrosa hinaus in den Bulbus eingedrungen und 
habe eine Lösung von Berliner-Blau injiziert. Hierauf eröffnete ich 
den Bulbus durch Schnitt und fand den Kanal mit Farbe gefüllt. 
Wenn ich an einer andern Stelle des Bulbus oberflächlich einstach, 
so zeigte sich niemals ein solcher, der Einstichstelle entsprechender 
Kanal, dagegen habe ich auch da mitunter den Kanal gefüllt erhalten, 
wenn die Farbe längs der Hyaloidea in die Area Martegiani vorgedrungen 
war, und ein anderes Mal, als ich in der Äquatorialebene ziemlich tief bis 
hinter die Fossa patellaris einstach: ich fand da erstens Farbe längs des 
Einstichkanals, und ausserdem fand ich von da aus den Zentralkanal 
gefüllt. Wenn ich dagegen oberflächlich einstach und gleich darauf 
eröffnete, so fand ich die Farbe zwischen den Schichten angesammelt. 

v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXI. 1. 13 
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Wenn ich etwas tiefer stach, so fand ich fleckenförmige Färbung im 
Glaskörper entsprechend dem Einstich, nie einen Kanal. Zuletzt 
möchte ich noch die Beobachtung anführen, welche Stilling zur 
Entdeckung des Kanals geführt hat. Lässt man den ausgeschälten 
Glaskörper längere Zeit in einer ziemlich konzentrierten Farblösung 
liegen und bringt ihn dann in Wasser, so sieht man den Zentral- 
kanal als einen hellen Kreis durch die von Farbe getränkte Glas- 
körpersubstanz hindurchschimmern. Wie kommt es nun, dass auch 
bei diesen Methoden nirgends als an der typischen Stelle ein Kanal 
zu sehen ist? Wenn Wolfrum meint, jedem, der die Versuche 
macht, werde es gehen wie ihm, so zweifle ich doch, dass andere 
dieselben Schlüsse ziehen werden und dass sie auf Voraussetzungen 
bzw. Resultate einer ersten Beobachtung sich versteifen werden, wie 
er; zumal wenn er behauptet, es sei leicht, unsere Methode anzu- 
wenden, begreife ich seine Folgerung nicht. Auch verstehe ich nicht, 
wieso er seiner Methode den Vorzug geben kann; er, der doch vor 
allen Dingen so grossen Wert darauf legt, den Glaskörper möglichst 
wenig zu lädieren, hat eine Methode angegeben zur Auffindung des 
Zentralkanals, bei welcher der Glaskörper mehr lädiert und ge- 
quetscht wird, als durch irgendwelche andere. Und die Resultate 
dieser von ihm übersehenen Quetschung, die er in seiner ersten 
Arbeit niedergelegt hat, bleiben für ihn massgebend. Nichtsdesto- 
weniger erhält man auch mit dieser Methode, wenn sie richtig aus- 
geführt wird, lauter positive Resultate, ebenso wie mit den andern 
Methoden, und wir werden trotz Wolfrum die allen Anatomen und 
Augenärzten bisher geläufige Tatsache aufrecht erhalten: der Zentral- 
kanal des Glaskörpers ist mit Ausnahme der seltenen Fälle, wo eine 
persistierende Arterie oder der sog. Canalis Cloqueti sich vorfindet, 
in der Säugetierreihe eine konstante Erscheinung. 


(Aus der Universitäts-Augenheilanstalt zu Leipzig.) 


Der Naevus der Bindehaut des Augapfels und der Aderhaut 
und seine Beziehungen zu den melanotischen Tumoren. 


Ein Beitrag zu der Lehre von der Geschwulstentwicklung 
am Auge. 


Von 
Dr. M. Wolfrum, 


Privatdozent und Assistent an der Klinik. 


Mit Taf. X—XIII, Fig. 1—27 und 2 Figuren im Text. 


Die Meinungen über die Entwicklung und den Aufbau der 
Naevi befinden sich noch im Fluss, eine einheitliche Auffassung ist, 
wie eine Durchsicht der reichhaltigen ophthalmologischen, patholo- 
gischen und dermatologischen Literatur ergibt, noch nicht vorhanden. 
Sowohl der epithelialen wie der bindegewebigen Genese wird in den 
verschiedensten Abhandlungen energisch das Wort geredet. 

An der Hand eines reichhaltigen Materials, das in der Folge 
unterbreitet werden soll, war ich in der Lage, sichere Anhaltspunkte 
über die Entwicklung der Naevi an der Conjunctiva bulbi zu ge- 
winnen und auch gewisse Beziehungen zu den melanotischen Tumoren 
zu finden. 

Klinisches. 

In einer ausführlichen und sorgfültigen Statistik stellt Lud wig!) 
fest, dass von 150 melanotischen Tumoren, welche an den äusseren 
Teilen des Auges zur Beobachtung kamen, 115 ihren Ursprung von 
der Conjunctiva bulbi nahmen. Ist diese Tatsache schon an und für 
sich bemerkenswert, so gewinnt sie noch erhóhtes Interesse, wenn man 
berücksichtigt, dass die Conjunctiva bulbi nach den Mitteilungen oph- 
thalmologischer und histologischer Lehrbücher gewöhnlich nur sehr 
wenig Pigment aufzuweisen hat und trotzdem so häufig zum Aus- 
gangspunkt maligner melanotischer Geschwiilste wird. 

1) Ludwig, Ein Fall von melanotischer Geschwulst der Caruncula lacri- 
malis und diffuser Pigmentierung der Conjunctiva. Leipzig 1902. 

v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXI. 2, 14 
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Dieser geringe Pigmentgehalt in der Conjunctiva bulbi findet sich 
aber nach den Mitteilungen von Fischer!) nur beim Europäer, während 
bei den melanotischen Rassen (Fischer hat die Augen von Negern, 
Melanesiern, Indiern, Chinesen, Japanern auf ihren Pigmentgehalt 
untersucht) und bei allen Tieren sich Pigment in der Conjunctiva 
bulbi findet. Abbildungen von solchen Pigmentierungen bei melano- 
tischen Rassen finden wir in der Arbeit von Coppez jr.?). 

Nun trifft man aber auch in der Conjunctiva des Europäers 
nicht selten bei der klinischen Untersuchung circumscripte Pigment- 
anháufungen, wie sie von Wintersteiner?) und Ulbricht) be- 
schrieben worden sind. Ihr Standort kann ausserordentlich variabel 
sein, auch ist ein Auftreten in mehrfacher Anzahl nicht selten. Diese 
Pigmentflecke habe ich zum Gegenstande der nachfolgenden Unter- 
suchungen gemacht, indem ich ursprünglich von der Annahme aus- 
ging, dass diese kleinen Pigmentflecke in ihrer Struktur von gleicher 
oder ähnlicher Beschaffenheit seien, wie die Pigmentierungen, welche 
Fischer als ein normales Vorkommen beschrieben hat. 

Die Untersuchungen waren für mich also ursprünglich in erster 
Linie von vergleichend anatomischem Interesse. Bei dem weiteren 
Fortgange hat sich jedoch gezeigt, dass mit diesen Pigmentierungen 
pathologische Befunde im Bindegewebe einhergehen, die als Naevus 
bereits beschrieben sind. 

Zunächst habe ich an dem grossen poliklinischen Materiale der 
Leipziger Augenklinik die Conjunctiva einer grossen Anzahl von 
Patienten auf deren Pigmentierungszustand näher angesehen und über- 
all da, wo Pigmentierung schon mit unbewaffnetem Auge zu finden 
war, diese dann auch mit stärkeren Vergrösserungen der Zeissschen 
binokularen Lupe genauer untersucht, und, da mit dieser Lupe ein 
ausgezeichnetes Tiefenwahrnehmungsvermögen zu erreichen ist, diese 
Pigmentierungen auch nach der Tiefe zu lokalisieren mich bemüht. 

Die Linsensysteme, welche ich dabei benutzte, gestatteten gerade 
noch die roten Blutkörperchen als rote Punkte in den Blutgefässen 





1) Fischer, E., Über Pigment in der menschlichen Conjunctiva. Verhand- 
lungen der anat. Gesellsch. 1905 (5.—10. Aug.) 

ñ Coppez, H., Etudes sur la pigmentation de la conjonctive. Bulletin de 
l'Académie Royale de Médecine de Beleique. 1905. 

*) Wintersteiner, Beobachtungen und Untersuchungen über den Naevus 
und das Sarkom der Conjunctiva. Ber. über die 27. Vers. d. Ophth. Ges. zu 
Heidelberg. 1598. 8. 253. 

*; Ulbrich, Die natürlichen Pigmenttlecke und die Pigmenttumoren der 
Bindehaut. Zeitschr. f. Heilk. Abt. f. Chir. 1904. S. 260. 
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sich fortbewegen zu sehen, man war also auch im stande vereinzelte 
Pigmentzellen, welche ja ihre Lage ruhig beibehalten und durch- 
schnittlich grösser sind als ein rotes Blutkörperchen, einzeln wahr- 
nehmen zu können, es sei denn, dass ihre Lagerung eine zu dichte war. 

Bei meinen Untersuchungen habe ich alle Pigmentierungen un- 
berücksichtigt gelassen, welche episkleral lagen und den tiefsten 
Schichten des Conjunctivalstromas angehören. Sie machen sich durch 
den leicht violetten Farbenton, welcher der Pigmentfarbe beigemischt 
ist und durch das übergelagerte Conjunctivalgewebe zu stande kommt, 
kenntlich und stamnıen vom Uvealpigment. 

Es konnte sich natürlich in Hinsicht auf das schon Bemerkte 
nur um Patienten handeln, welche niemals längere Erkrankungen der 
Bindehaut durchgemacht hatten und auch niemals mit Silberlösungen 
behandelt worden waren. Zuerst beschränkten sich, wie bemerkt, 
meine Untersuchungen nur auf Patienten, welche schon makrosko- 
pisch bei guter Beleuchtung irgend welche Pigmentierungen erkennen 
liessen. 

Auf Grund meiner Untersuchungen komme ich aber zu dem all- 
gemeinen Resultate, dass Pigmentierungen in der Conjunctiva des 
Europäers oder spezieller gesagt in der Bindehaut der sächsischen Be- 
völkerung gar nicht so selten vorkommen, sondern bei gewissenhafter 
und sorgfältiger Untersuchung einen öfteren klinischen Befund dar- 
stellen. Sucht man vollends jede Conjunctiva bei guter Beleuchtung 
mit der Zeissschen Lupe ab, so sind Pigmentpunkte bei einem ziem- 
lich grossen Prozentsatze der Untersuchten aufzufinden. 

Auch die mit dem blossen Auge wahrnehmbaren Pigmentierungen 
sind gewöhnlich klein!). 

Die Farbe des Pigments war nicht gleichmiissig, sondern wechselte 
vom dunkeln Braun bis zum hellen Gelb in allen Nuancierungen. 
Ich lasse nun eine Reihe von ausgewählten Krankengeschichten folgen, 


J| Im übrigen sind sie ganz unabhängig vom sonstigen Pigmentierungszu- 
stande des Individuums. Denn ich habe sie nicht nur bei dunklen, sondern 
auch bei blonden Menschen gefunden. Welchen Schichten der Bindehaut diese 
Pigmenteinsprengungen angehörten, konnte ich natürlich nicht mit der Lupe 
entscheiden, sie konnten ebensowohl im Bindegewebe wie im Epithel sitzen. Ich 
konnte nur feststellen, dass die Pirmentkörnchen nebeneinander in recht wechseln- 
der Tiefe lagen. Da ich aber in der Lage war, eine ganze Reihe von grisseren 
pigmentierten excidierten Conjunctivalstücken anatomisch zu untersuchen, so 
liessen sich leicht mit Hilfe des mikroskopischen Präparates, das ausserdem 
manche interessante Befunde gewährte, Aufschlüsse über die Lage des Pigments 
gewinnen. 

14* 


i 
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aus denen man sich ungefähr ein Bild über die Art der Pigmentie- 
rungen machen kann. Ich habe dabei alles überflüssige weggelassen 
und mich nur auf die wichtigsten Angaben und das zum Thema ge- 
hörige beschränkt. 


1. B, Ida, 34 Jahre. 

Emmetropie beiderseits. Vis. "|; beiderseits. 

Am rechten Auge den unteren nasalen Quadranten einnehmend, eine 
sehr schmale, rein auf den Corneallimbus beschrünkte Pigmentierung, welche 
nur wenig auf die Conjunetiva bulbi übergreift. Mit der Zeissschen Lupe 
ist eine streifenartige Anordnung des Pigmentes ohne weiteres wahrzunehmen. 
Es wechseln hellere nahezu unpigmentierte Stellen mit dunkel pigmentierten 
ab. Die Streifen haben ungefähr eine radienartige Anordnung zur Horn- 
hautmitte. Es lässt sich ausserdem noch feststellen, dass die dunkel pig- 
mentierten Streifen tiefer liegen, als die dazwischen befindlichen hellen. Die 
übrige Conjunctiva ist frei von Pigment. 

Das linke Auge ist frei von Pigmentierung. 


2. H. Bernhard, 58 Jahre. 

Presbyopie und Hypermetropie. Vis. “i, beiderseits + 1,5, als Lese- 
brille + 3,5. 

Rechtes Auge. Ohne Befund. 

Linkes Auge. Im unteren nasalen Quadranten kleine Pigmentierung 
am Limbus mit streifiger Anordnung, welche auch noch streifig auf die 
Hornhaut übergreift. 


3. L., Berta, 30 Jahre. 

Conjunctivitis catarrhalis oc. utr. R. Emmetropie; L. Hypermetropie 
+ 0,75; R. ĉl; L. “|; + 0,75. 

An beiden Augen am unteren Cornealrande in einer Ausdehnung von 
6—7 mm parallel zum Hornhautrande Pigmentierungen. Die Pigmentie- 
rungen sind nieht nur im Bereiche des Limbus. sondern greifen auch noch 
ziemlich weit auf die Conjunctiva bulbi nach unten über. Im Bereiche des 
Limbus zeigen die Pigmentierungen die streitentörmige, radienartige Anord- 
nung. Sie werden aber in kurzer Entfernung vom Limbus in der Con- 
junctiva bereits vollständig unregelmässig und mehr ditus. 


4. M., Max, 39 Jahre. 

Conjunctivitis eccematosa oc. d. Merkt seit etwa 4 Jahren, dass er 
am Auge im Weissen braune Stellen hat. 

Rechtes Auge. Nach unten vom Cornealrande etwa 2mm vom Lim- 
bus an beginnend eine rotbraune Pigmentierung. Die einzelnen Pigment- 
punkte sind ditfus, anscheinend obertlichlich, dazwisehen tindet man dunklere 
braune Punkte eingelagert. Dichtere Anhiiufungen von Pigment fehlen. 

Linkes Auge. 3 Pigmentierungen am Liubus. 2 liezen. am. oberen 
Ende des nasalen unteren. Quadranten, die 3. am oberen Ende des tempo- 
ralen Quadranten. Die Pirmentierungen sind klein, lieren dem Rand- 
schlingennetz unmittelbar auf, zeigen keine regeliniissige Anordnung und 
verlieren sich diffus in der Conjunctiva bulbi. 
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5. N., Wilhelm, 49 Jahre. 

Emmetropie, Presbyopie. 5|. beiderseits ohne Glas.  Verschiedentlich 
Limbuspigmentierung, aber durchwegs unregelmässiger Art. 

Rechtes Auge. Temporal im Limbus Pigmentierung von 2mm kon- 
zentrischer Ausdehnung. Pigment anscheinend sehr oberflächlich liegend. 
Eine zweite Pigmentierung nach unten, etwas nach innen von der Verti- 
kalen liegend, ebenfalls im Bereiche des Limbus befindlich. 

Linkes Auge. 3 Pigmentflecke ebenfalls am Limbus. Einer nasal, der 
zweite in der Mitte des unteren nasalen Quadranten, der dritte etwas tem- 
poral von der Vertikalen. 


6. S., Pauline, 53 Jahre. 

Myopia permagna oc. utr. R. Mit — 14,0 05 L. — 14,0 °],oo- 

Rechtes Auge. Nach oben aussen am Limbus feine Pigmentierung, 
welche sich von hier in die Conjunctiva bulbi herein zieht und diffus ver- 
teil. Ebensolche aber ganz schwache Pigmentierungen nasal am Limbus. 

Linkes Auge. Keine Pigmentierungen. 


7. Sch., Eduard, 58 Jahre. 

Hypermetropie, Presbyopie. Mit -1- 5,0 "|, beiderseits. 

Beiderseits am unteren Rande der Cornea, nur im Bereiche des Lim- 
bus befindliche feinste Pigmentierungen, welche sich mit der Zeissachen 
Lupe in Punkte auflösen lassen und tief liegen. 


8. H., Hermann, 60 Jahre. 

Hyperopia oc. sin. L. Mit + 2,0 "4. Cat. matura o. d. R. Hand- 
bewegungen 2,5 m. 

Rechtes Auge. Am nasalen Limbus rechterseits 2 braune Punkte. 
Mit Zeissscher Lupe unregelmässige punktförmige Pigmentierung. 


9. K. Emma, 37 Jahre. 

Anisometropie, Myopia permagna oc. sin., Strabism. div. oc. sin. 
R. Mit — 4,0 "| L. Mit — 14,0 "|,,. Weiss niehts davon, dass sie braune 
Flecken im Auge hat. 

Rechtes Auge. Am Limbus, im unteren äusseren Quadranten, Pigmen- 
tierung, die noch diffus in die Coujunetiva bulbi übergeht. Eine zweite 
Pigmentierung am Limbus unten innen, jedoch kleiner wie die laterale Pig- 
mentierung. 

Mit der Lupe lässt sich feststellen, dass die ganze untere Circumferenz 
der Cornea pigmentiert ist. Furchenartige Einsenkung des Epithels erkenn- 
bar aus den wechselnden pigmentierten und unpigmentierten Stellen am Lim- 
bus (vgl. dazu die nächsten Seiten). 

Linkes Auge. Totale Pigmentierung des Limbus in der unteren Cireum- 
ferenz. Auch hier nur die Epitheleinsenkungen pigmentiert. Nasal im Be- 
reich der Lidspalte ziemlich grosser Pigmenttleck in einer Ausdehnung von 
1,5—2,0 mm in jeder Richtung. Streifenförmige Anordnung des Pigments. 

10. W., Friedr. Ernst, 32 Jahre. 

Corpus alienum. 

Am linken Auge temporal etwas oberhalb der Horizontalen einige mm 
vom Limbus ein etwa 5mm grosser, leicht pigmentierter Fleck. Die Pig- 
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mentierungen zeigen sich an der Lupe punktförmig, höher und tiefer liegend. 
Ausserdem finden sich in dem leicht gegen die übrige Conjunctiva erhabene 
Flecke zwei wasserblaue, nahezu stecknadelkopfgrosse Bläschen eingelagert 
(Cysten). 


11. V., Richard, 35 Jahre. 

Errosio corneae sinistrae. 

An beiden Augen eine die untere Cireumferenz der Cornea einnehmende, 
rein auf den Limbus beschrünkte dunkelbraune Pigmentierung. Die Zeiss- 
sche Lupe zeigt keine kontinuierliche Pigmentierung, sondern das Pigment 
ist in radiáren Streifen zur Hornhaut angeordnet. 


12. G., Auguste, 68 Jahre. 

Hypermetropie. Cataracta incipiens od. R. -- 2,0 ". L. + 2,0 
"|o Keine weitere Besserung des Vis. | 

Am linken Auge nach oben nasal 3mm vom Limbus Pigmentierung. 
Die einzelnen Zellen erscheinen mit der Lupe lang gestreckt, die Haupt- 
masse der Pigmentierung scheint in der Tiefe zu liegen. 


Ich kónnte die Reihe der Mitteilungen auf weit über 100 ver- 
mehren, wollte ich jede kleinste Pigmentierung hier verzeichnen, 
welche ich gefunden habe. Doch würden sich dabei nur Wieder- 
holungen ergeben und nichts wesentlich neues beigebracht werden. 
Nach allem aber, was wir auch schon aus den angeführten, ausgeführten 
12 Füllen entnehmen kónnen, lassen sich zwei Arten von Pigmentie- 
rungen nach dem klinischen Bilde als wesentliche unterscheiden. 

I. Solche, bei welchen sich das Hauptdepot des Pigments am 

Limbus findet und welche in sichelfórmiger Anordnung einen 
Teil des Cornealrandes umgeben. Pigmentierungen, welche 
als geschlossener Ring die Hornhaut vollständig umgaben, habe 
ich bei Europäern nicht gefunden. Bei solchen rein am 
Limbus befindlichen Pigmentanhäufungen hatte das Pigment 
eine bestimmte Anordnung. Es wechselten schwach oder nicht 
pigmentierte Streifen mit stärker pigmentierten, tiefer liegen- 
den in radienförmiger Anordnung um den Hornhautrand. 
Die kurzen Streifen, welche eine Länge von der Breite der ` 
Gesamtpigmentierung hatten, waren ungeführ gegen die Horn- 
hautmitte gerichtet. Nur selten aber traten solche Limbuspig- 
mentierungen allein auf, sondern waren gewöhnlich mit an- 
dern vergesellschaftet, welche als die zweite Art zu betrach- 
ten sind. 

II. Solche nämlich, welche der Hauptsache nach in der Conjunc- 

tiva bulbi lagen und in grösserer oder geringerer Entfernung 
sich vom Limbus befanden. Sie zeichneten sich vor allem 
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durch ihren wechselnden Pigmentgehalt und die Unregel- 
mässigkeit in der Verteilung des Pigments aus. Auch diese 
Art von Pigmentierung war allein zu beobachten. 


Während man nun bei der zweiten Art von Pigmentierung oft 
in der Lage war, mit der Zeissschen Lupe die einzelnen Pigment- 
zellen zu sehen, war dies bei den ersteren in den dunkler pigmentier- 
ten Streifen am Limbus nicht mehr möglich, da hier die Pigmentzellen 
massenhafter und dichter angehäuft waren. 

Auffallend war ausserdem, dass die Pigmentierungen im Bereiche / 
der Lidspalte reichlicher und grösser waren und dort bestimmte Prä- | 
dilektionsstellen hatten. So waren vor allem die Limbuspigmentie- 
rungen zum gróssten Teile am unteren frei liegenden Cornealrande 
zu finden!) 

Aus diesem Grunde drängte sich mir auch der Gedanke auf, 
dass eine Erklärung der Pigmentierungen als rudimentäre Erschei- 
nungen nicht allein genügt, sondern dass dabei auch äussere Einflüsse, 
denen natürlich die Conjunctiva bulbi im Bereiche der Lidspalte am 
meisten ausgesetzt ist, eine Rolle mitspielen. Die Fähigkeit Pigment 
zu bilden mag den Epithelzellen von Geburt an inne wohnen, ja 
vielleicht war schon bei der Geburt bei solchen Individuen eine ge- 
ringe Pigmentierung vorhanden. Zu einer stärkeren Pigmentbildung 
ist es wohl erst unter dem Einfluss jener äusseren Faktoren gekommen, 
und als solchen glaube ich, müssen wir vor allem die Lichtwirkung 
betrachten, deren pigmentbildende Wirkung ja jedermann bekannt ist. 
Ich verweise hier vor allem auf die neueren Untersuchungen von 
Birch-Hirschfeld. 

Dass ausserdem irgendwelche andere Faktoren, wie kontinuier- 
licher Reiz durch Staub, mitgewirkt haben, halte ich nicht für wahr- 
scheinlich. . 


1) Ich befinde mich damit in einem gewissen Widerspruche zu den Winter- 
steinerschen Angaben, welcher (loc. eit.) auf dem 27. Heidelberger Kongresse 
mitteilte, dass er die Pigmentierungen in der Conjunctiva überall gleich häufig, 
ja vielleicht etwas häufiger in der Übergangsfalte beobachtet habe. Ich habe 
auch speziell auf die Übergangsfalten und die Conjunctiva tarsi geachtet, habe 
aber dort nicht so häufig Pigmentflecke angetroffen. Dieser Widerspruch ist 
aber nicht so schwer zu lösen. Das Menschenmaterial dürfte an den Wiener 
Kliniken durch die Beimischung slavischen Blutes durchgüngig stürker pigmen- 
tiert sein, als in der Leipziger Klinik, wo wir zwar auch eine Mischrasse haben, 
wo aber die Durchsetzung mit wendischen Elementen nur in geringem Grade 
sich geltend macht. Damit dürften die divergierenden Befunde eine zwanglose 
Erklärung finden. 
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Es ist eben anzunehmen, dass diese Zellen, von denen wir weiter 
unten sehen werden, dass sie eine Reihe von Eigenschaften in er- 
höhtem Masse besitzen, auch die Fähigkeit der Pigmentbildung in 
höherem Umfange aufweisen, und dass bereits ein viel geringerer 
Reiz als bei der gewöhnlichen Epithelzelle zur Auslösung solcher 
Funktionen genügt. | 

In einer Abhandlung über excessive Pigmentierungen am Men- 
schenauge von Schein!) finden wir einen ähnlichen Gedankengang 
angegeben. 

Von der zweiten Art von Pigmentierungen wäre noch zu er- 
wähnen, dass die Pigmentpunkte teils heller teils dunkler waren. Bei 
scharfer Lupeneinstellung konnte man auch mit Sicherheit feststellen, 
dass die einzelnen Zellelemente sich in verschiedener Entfernung von 
der Oberfläche befanden. Und während die oberflächlichen Elemente 
mehr eine runde Form zeigten, war in den tieferen Schichten die ge- 
streckte Form die vorherrschende. 

Dabei zeigte die Conjunctiva bulbi manchmal in mehr oder min- 
der grossem Umkreise der Pigmentierungen zweiter Art einen etwas 
andern Charakter. Sie war durch leichte Erhabenheit gegen die 
übrige Conjunctiva abgesetzt, wie vor allem im Falle 10 und 12. 
Im Falle 10 fanden sich auch wasserklare Blüschen in die erhabenen 
Stellen eingelagert, welche sich ziemlich scharf vom umgebenden Ge- 
webe abhoben. Es handelte sich hier um kleinste Cysten, wie mir 
die mikroskopische Untersuchung eines solchen Falles nachher be- 
stitigte. Erst mit Hilfe der nachfolgenden mikroskopischen Unter- 
suchung war ich im stande, mir eine richtige Deutung dieser Beob- 
achtungen zu verschaffen. 


Anatomisches und Pathologisches. 


Wenn ich nun zu der genaueren Analyse des mikroskopischen 
Bildes übergehe, so ergibt sich, dass auch auf Grund der mikrosko- 
pischen Befunde die eben gegebene klinische Einteilung sich als ge- 
rechtfertigt erweist. Die Pigmentierungen am Limbus finden sich 
nämlich in der Hauptsache der basalen Epithelschicht eingelagert. 
Hier finden wir die Zellen zum Teil vollgeptropft voll Pigmentkörn- 
chen. Die Chromatophoren unter dem Epithel treten dagegen nur 
in geringer Anzahl auf. Das klinische Bild der streifenförmigen Pig- 


! Schein, Albert, Über excessive Pigmentierungen am Menschenauge. 
Beitr. zur Augenheilk. Heft 64. S. 75. 1905. 
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mentierung ist also allein von der basalen Epithelschicht abhängig. 
Nun finden wir aber an Schnitten, welche tangential zum Limbus 
gelegt sind, dass die Basalschicht des Epithels durchaus keinen gleich- 
mässigen Pigmentgehalt aufzuweisen hat!). 

Nur die Epitheleinsenkungen haben mit Pigmentkörnern ver- 
sehene basale Zellen, während das Epithel da, wo es auf den da- 
zwischen liegenden Erhebungen des Bindegewebes sich befindet und 
unverhältnismässig dünn ist, in seiner basalen Schicht von Pigment 
völlig frei sein kann. Mit der Zeissschen Lupe sehen wir daher in 
ganz entsprechender Weise im Bereiche des Limbus ein radiäres 
Streifensystem. Die tiefer liegenden Schichten des Epithels sind die 
pigmentierten, die höher liegenden die pigmentfreien Streifen. Durch 
diese ungleichmässige, aber regelrechte Art der Verteilung des Pig- 
ments sind wir in der Lage, den anatomischen Bau des Limbus 
schon mit der Lupe in vortrefflicher Weise bei solchen Fällen be- 
obachten zu können. Wie dann ein genaueres Studium mit dem 
Mikroskop noch ergibt, sind auch die basalen Zellen der Ejpithel- 
einsenkungen nicht durchwegs pigmentiert, sondern inmitten der 
Reihe treffen wir welche an, welche unpigmentiert sind oder nur 
wenig Pigment enthalten. Zuweilen lassen sich aber diese Verhält- 
nisse, wenn auch nicht so gut, in unpigmentiertem Zustande mit der 
Lupe erkennen. 

Im übrigen unterscheidet sich diese basale pigmentierte Epithel- 
schicht gerade am Limbus durch nichts von gewöhnlichen basalen 
Epithelzellen. Wir finden auch hier die Protoplasmabrücken, welche 
ringsum die Zellen miteinander verbinden, wir finden die im Proto- 
plasma der Zellen suspendierten Fibrillen, welche durch die Brücken 
und das Protoplasma der Zellen von einer Zelle in die andere ziehen. 


1) Zum Verständnis ist es nötig, in Kürze die anatomischen Verhältnisse des 
Limbus zu besprechen. Während die Conjunctiva bulbi eine glatte mehrschich- 
tige Epithellage bildet, ändert sich das Bild aın Limbus insofern, als sich die 
Epitheldecke in Fältchen radiär zum Limbus wirft. Epitheleinsenkungen wechseln 
ab mit Erhebungen des subepithelialen tibrillären Bindegewebes. Man hat dann 
auf Tangentialschnitten den Eindruck von Papillen der Bindehaut. Es handelt 
sich aber, wie Serienschnitte ergeben und wie auch die Betrachtung mit der Lupe 
lehrt, um richtige fortlaufende furchenartige Einsenkungen des Epithels, welche 
mit Erhebungen des Bindesewebes abwechseln. Sowohl die Furchen (Einsen- 
kungen des Ephitels) wie die dazwischen befindlichen Erhebungen des Binde- 
gewebes (Leisten) sind in ihrer Ausdehnung auf den Limbus beschränkt, stehen 
senkrecht auf dem Cornealrand und zielen ungefähr zur Hornhautmitte. An der 
Oberfläche sind die Niveauunterschiede durch dickere und dünnere Zellagen des 
Epithels vollständig ausgeglichen. Ich verweise hier auf Taf. X, Fig. 1. 
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An der basalen Seite beobachten wir eine wohl ausgebildete Basal- 
membran, nur ist all dies nicht so leicht zu sehen, wie an unpigmen- 
tierten Elementen. 

Meine Befunde decken sich in diesem Punkte vollkommen mit 
den Angaben von Bartels!), Manzsche Drüsen konnte auch ich 
in der Conjunctiva des Menschen nicht finden. 

Ebenso verhielten sich die Pigmentierungen, welche in einiger 
Entfernung vom Limbus anzutreffen waren. Auch hier fanden sich 
in der glatten Epithelschicht?) vereinzelte, manchmal zu grösseren 
Komplexen zusammenliegende, mit Pigment beladene Zellen, wenn- 
gleich da ihre Zahl geringer und ihre Verteilung viel unregelmäs- 
siger als am Limbus war. Das Pigment war vorzugsweise in der 
Basalreihe des Epithels deponiert, doch waren auch Zellen in den 
höheren Schichten zu finden, welche mit Pigmentkörnchen versehen 
waren. 

Wenn wir nun die bis jetzt beschriebenen Erscheinungen zu- 
sammenfassen, so können wir unser Urteil dahin zusammenfassen, 
dass wir es hier lediglich mit einem Rudiment desjenigen normalen 
Befundes zu tun haben, wie ihn uns Fischer und Coppez jr. an 
Tieren und melanotischen Rassen gezeigt hat. 

In der Tat hatten auch diese pigmentierten Epithelzellen, die 
man auch sonst bei Untersuchung normaler Bulbi als Zufallsbefund 
ganz vereinzelt antreffen kann, in ihrer Struktur nichts besonderes 
und von dem normalen Aufbau einer Epithelzelle abweichendes auf- 
zuweisen, wenn überhaupt das Epithel an der betreffenden Stelle nor- 
mal war. 

Es hätte also dieser Befund nichts autfallendes, wenn nicht da- 
mit eine zweite Erscheinung verknüpft wäre, welche das Interesse 
in Anspruch nehmen muss und welche wir bereits in den Bereich 
des Pathologischen verweisen müssen. 

Es waren nämlich im subeonjunctivalen Gewebe Zellansamm- 
lungen anzutreffen, welche ebenfalls Pigmentzellen enthielten. Unter 
dem Epithel des Limbus, also direkt am Cornealrande, waren sie ge- 
wöhnlich nicht so reichlich, nahmen dagegen mit der Entfernung vom 
Limbus an Masse zu. Sie folgten in ihrer Lagerung in mehrfachen 
Etagen den Zügen des subconjunctivalen Bindegewebes und waren 


1) Bartels, M., Zur Darstellung der Manz schen Drüsen und ihre Be- 
zichungen zu den Cysten. Zeitschr. f. Augenheilk. Bd. XX, 3. Sept. 1908. 

23) Das Deckepithel überzieht als eine vollständig glatte, von Pupillen freie 
6—8 schichtige Zellage das reguläre und spärlich vorhandene lockere Bindegewebe. 
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teils vollständig unpigmentiert, teils hinwieder reichlich mit Pigment 
beladen. 

Dieser Befund harmoniert ganz mit dem Bilde der Zeissschen 
Lupe; auch mit der Lupe waren die Pigmentpunkte in wechselnder 
Tiefe zu finden. Doch konnte man natürlich nicht entscheiden, wie 
viel davon sich im Epithel und wie viel sich unter dem Epithel be- 
fand. Das mikroskopische Bild lehrt uns nun ergänzend, dass das 
Gros der Pigmentierungen bei den abseits vom Limbus liegenden 
Zellhaufen unter dem Epithel deponiert ist. 

Bei der Betrachtung und der Deutung solcher Bilder kann man 
gar nicht im Zweifel darüber sein, dass wir es hier mit dem patholo- 
gisch-mikroskopischen Bilde des Naevus in der reinsten Form zu tun 
haben. Und zwar fanden sich in meinen Präparaten alle Stadien, 
vom ersten Anfange der Naevusbildung bis zu dem völlig ausgebil- 
deten Zustande des Naevus pigmentosus, jedoch waren auch die aus- 
gebildeten Naevi gewöhnlich klein, dabei flächenhaft und erreichten 
höchstens eine Grösse von 5—7 mm Durchmesser. Dass es sich um 
Naevi handelte, ergibt nicht nur das mikroskopische Gesamtbild, so- 
wie ein Studium aller einschlägigen Verhältnisse, sondern, wie sich 
aus dem Folgenden ergibt, auch eine genauere Analyse der einzelnen 
Elemente. 

Ich will damit zwar nicht behaupten, dass jede Conjunctiva, 
welche Pigmentierung im basalen Epithel besitzt, nun auch unter 
dem Epithel einen Naevus in Form einer circumscripten Zellanhäu- 
fung mit den 'charakteristischen Eigenschaften aufweisen müsse, es 
könnte sich ja wirklich einmal nur um ein Rudiment jener den 
melanotischen Rassen eigentümlichen Erscheinungen handeln. Je- 
doch muss ich betonen, dass meine sämtlichen excidierten Con- 
junctivalstücke, welche bereits makroskopisch sichtbare Pigmentierungen 
aufwiesen, ausser der Epithelpigmentierung auch subepitheliale Zell- 
anhäufungen in Begleitung hatten, dass Zellansammlungen, wenn auch 
manchmal in mässiger Form, auf einer Reihe von Schnitten stets zu 
beobachten waren, und dass somit doch diese Annahme in hohem 
Grade wahrscheinlich erscheint. Damit wäre für alle Pigmentierungen 
der Conjunctiva die Bezeichnung „Naevus“ die angebrachte. 

Doch dürften wohl noch umfangreichere Untersuchungen wün- 
schenswert erscheinen, um das Zusammenfallen beider Erscheinungen, 
der Epithelpigmentierung und der pigmentierten Zellansammlung unter 
dem Epithel als Regel hinzustellen. Um dafür sichere Resultate zu 
erhalten, genügt es aber nicht, einige Schnitte aus einem solch ex- 
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cidierten Stückchen anzufertigen und zu untersuchen, sondern es ist 
notwendig, sich eine lückenlose Serie herzustellen, weil sonst leicht 
der subepitheliale Zellherd der Beobachtung entgehen kann. In 
seiner Ausdehnung ist er gewöhnlich kleiner als die epitheliale Pig- 
mentierung. 

Ich habe die excidierten Conjunctivalstiickchen, die ja stets sehr 
klein waren, unmittelbar nach der Excision auf einem Stückchen Bill- 
roth-Battist sorgfältig ausgebreitet und dann in die Fixierungsflüssig- 
keit gebracht, um damit eine die topographische Übersicht vollstän- 
dig vernichtende Faltung und Schrumpfung hintanzuhalten. Dies ist 
mir auch in jedem Falle gelungen. Die konservierten Stücke habe 
ich in lückenlose Serienschnitte von 5—6 u Dicke zerlegt und in 
grösserer Anzahl auf einzelnen Objekttrágern untergebracht und bei 
den einzelnen Objektträgern Färbungen der verschiedensten Art an- 
gewendet. 

Vor allem war ich bemüht, solche Färbungen in Anwendung zu 
bringen, mit welchen eine präzise Darstellung des Protoplasmas und 
ausserdem des Bindegewebes ermöglicht wurde. Die Heidenhain- 
sche Färbung des Protoplasmas, vor allem in der Heldschen Modi- 
fikation, um die feinsten Protoplasmastrukturen und Protoplasmaver- 
bindungen beobachten zu können, und die Färbung nach Mallory, 
um die feinsten Bindegewebsfasern sichtbar zu machen, leisteten mir 
ausgezeichnete Dienste. Sämtliche Präparate waren in Zenkerscher 
Lösung fixiert und in Paraffin eingebettet. 

Dabei machte ich ausserdem noch die Erfahrung, dass man 
wohl an keiner andern Stelle über die Entstehung der Naevi so 
sichere Aufschlüsse gewinnen kann, wie gerade an der Conjunctiva 
bulbi. Dies liegt vor allem daran, dass das Conjunctivalepithel voll- 
ständig glatt ohne Papillenbildung über der subepithelialen Binde- 
gewebsschicht liegt, dass ausserdem die Bindegewebsschichten dünn 
und nur spärlich mit zelligen Elementen durchsetzt sind. 

Wenn irgendwo, so musste aus den angeführten Gründen hier 
über die Herkunft der Naevuszellen. über welche unter den Autoren, 
wie eine Durchsicht der Literatur ergibt, noch grosse Meinungsver- 
schiedenheiten herrschen, Aufschluss zu erhalten sein. Ich habe 
daher gerade auch in dieser Hinsicht meine Präparate einer genauen 
Prüfung unterzogen. 

Zwei grosse Gruppen von Anschauungen stehen sich in der Be- 
urteilung über die Entwicklung der pigmentierten Miiler in patho- 
logisch-anatomischen Kreisen gegenüber. 
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Die eine schreibt ihnen eine mesodermale Entstehung zu, sei 
es nun, dass sie aus den Endothelien der Blutgefüsse oder aus Endo- 
thelien der Lymphráume hervorgehen, oder aber aus Pigmentzellen 
oder embryonalen Bindegewebszellen ihren Ursprung nehmen sollen. 

Demieville!) hat wohl als erster auf einen Zusammenhang 
zwischen den Blutgefässwänden und den Naevuszellen hingewiesen. 
Er fand aber in den folgenden Arbeiten über dieses Gebiet nur we- 
nig Anklang und Anhänger seiner Anschauung, teilweise hielt man 
die Naevuszellen für endothelialer, teilweise für perithelialer Abkunft. 

Nur Löwenbach?) vertritt in einer neueren Arbeit wiederum die 
Abkunft der Naevuszellen vom Endothel der Blutgefässe. Hierher 
ist auch die Arbeit von Foster?) zu zählen, welcher den Blutgefäss- 
endothelien einen Anteil bei der Entstehung der Naevi einräumt. 

Und als vollends kurze Zeit nach der Arbeit Demievilles 
die Untersuchungen von Recklinghausen!) bekannt wurden, welcher 
vom Lymphgefässendothel die Entstehung der Naevi herleitete, wurde 
diese Anschauung in weiten Kreisen der Pathologen und Dermato- 
logen die herrschende und hat viele Jahre hindurch überwiegende 
Geltung besessen. Die auffälligen Beziehungen der Naevuszellen zu 
den Lymphgefässwänden sind auch von späteren Untersuchern, wenn- 
gleich sie auf Grund eigener Untersuchungen anderer Meinung über 
die Herkunft der Naevuszellen waren, ausdrücklich hervorgehoben 
worden. Ausserdem wurde die Theorie von Recklinghausen durch 
eine Reihe von Arbeiten aus andern Instituten gestützt. 

Der endothelialen Abstammung lässt sich ein Entstehungsmodus 
gegenüberstellen, der aus den freien Zellen des Bindegewebes die 
Naevuszellen hervorgehen lässt. 

Schon Simon’) hat im Jahre 1848 sich als erster für eine 
bindegewebige Entstehung der Naevuszellen ausgesprochen. Diese 
Anschauung, welche auch von Virchow und Andern vertreten wurde, 
hat in neuerer Zeit gewisse Modifikationen erfahren. 


1) Demieville, Uber die Pigmenttlecke der Haut. Virchows Arch. 
Bd. LXXXI. S. 333. 1880. 

2) Lówenbach, Zur Histiogenese der weichen Hautnaevi. Virch. Arch. 
. Bd. CLVII. S. 455. 1899. 


3) Foster, Uber unpigmentierten Naevus der Bindehaut. Klin. Monatsbl. 
1904. I. T. S. 525. | 

4) Recklinghausen, Fr., Uber die multiplen Fibrome der Haut usw. 1882. 

5) Simon, G., Die Hautkrankheiten durch anatomische Untersuchungen er- 
läutert. Berlin 1848. 
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Riehl und sein Schüler Riecke!) erklären die Naevuszellen für 
Abkömmlinge embryonaler, nicht weiter entwickelter Bindegewebszellen. 

Ribbert?) und seine Schule leiten dagegen aus einer scharf um- 
schriebenen Zellart des Bindegewebes, den Chromatophoren, die Nae- 
vuszellen und Zellen der melanotischen Tumoren ab, sie finden weit- 
gehende Analogien zwischen der Entstehung der Naevus- und Tumor- 
zellen und der normalen Entwicklung der Cromatophoren. Diese 
Richtung hat vor allem neuerdings Borrmann?) vertreten. 

Es würde viel zu weit führen, diese einzelnen Theorien über 
mesodermale Entstehung kritisch zu prüfen und von seinen theore- 
tischen Gesichtspunkten aus zu untersuchen. Es soll dies vielmehr 
späterhin bei der Besprechung der eigenen Befunde, soweit es nötig 
erscheint, geschehen. 

Die zweite Gruppe lässt den Naevus seinen Ursprung aus 
dem Epithel nehmen. Der Begründer und Vertreter dieser Anschau- 
ung ist Unnat), welcher seit dem Jahre 1893 mit Nachdruck die 
Anschauung verfocht, dass die Naevi sich aus dem Epithel ent- 
wickeln, und zwar aus der Basalschicht des Deckepithels. Sie sind 
also demnach ektodermaler Abkunft. 

Ein wechselndes Geschick ward dieser Theorie Unnas zu teil. 
Ein Literaturstudium zeigt uns, dass sie bei ihrem ersten Bekannt- 
werden hartnäckig bekämpft wurde Aber allmählich haben auch 
eine Reihe ihrer Gegner sich zu ihr bekannt. Und auf die 
Seite Unnas haben sich eine Reihe von Dermatologen und Patho- 
logen, wie Kromayer®), Marchand’), Orth und ihre Schüler ge- 
stellt, während von seiten der Gegner, zu denen konsequenterweise 
alle gehörten, welche auch fürderhin noch für die mesodermale Ab- 








1) Riecke, E., Zur Naevusfrage. Arch. f. Dermatol. u. Syphilis. Bd. LXV, 1. 

3) Ribbert, Über das Melanosarkom. Beitr. z. Anat. u. Path. Herausgeg. 
v. E. Ziegler. Bd. XXI. S. 471. 1897. 

3) Borrmann, Pathologie der Geschwülste. Lubarsch u. Ostertag, Er- 
gebnisse der allgem. Pathologie. 1900—1901. S. 855. 

t) Unna, Naevi und Naevicarcinome. Berl. klin. Wochenschr. Jahrg. XXX. 
Nr. 1. S. 14. 1593. — Die Histopathologie der Hautkrankheiten. 1894. S. 1145. 
— Zur epithelialen Abkunft der Naevuszellen. Virch. Arch. Bd. CXLIII. 
S. 224. 1896. — Histologischer Atlas zur Pathologie der Haut. Heft 5. 1901. 

°, kromayer, Zur Histiogenese der weichen Hautnaevi, Metaplasie von | 
Epithel zu Bindegewebe. Dermat. Zeitschr. Bd. HI. S. 263. 1896. — Erwide- 
rung auf den Aufsatz l’rof. Ribberts über das Melanosarkom. Ziegiers Beitr. 
Bd. XXII. S. 412. 1591. — Die Parenchymhaut und ihre Erkrankungen. Arch. 
f. Entwicklungsmechanik d. Organisin. Herausgeg. v. Roux. Bd. VIII. S. 253. 1899. 

°% Marchand, Verhandl. d. deutschen pathiol. Ges. in München. 1899. S. 84. 
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kunft des Naevus eintreten, Griinde der verschiedensten Art gegen 
die Ausfiihrungen Unnas und gegen die Kromayers ins Feld ge- 
fiihrt wurden. 

Speziell hat Ribbert in seiner schon erwähnten Arbeit über das 
Melanosarkom die Angaben Unnas und Kromayers einer scharfen 
Kritik unterzogen und dabei eine neue Theorie über die Entwick- 
lung der Naevi und der Melanosarkome aufgestellt. Als schwer- 
wiegendsten Einwand seiner Ausführungen macht er wohl geltend, 
dass es sich in den beschriebenen Fällen gar nicht um ein Ablösen 
von Zellen aus dem epithelialen Verbande, sondern um ein Gegen- 
wuchern der Naevushaufen von unten her gegen das Epithel handle, 
und so komme die Verbindung zwischen Naevus und Epithel zu 
stande; deshalb habe es auch den Anschein, als ob die Naevuszellen 
in Epithelien übergingen. 

In dieser Weise hat sich auch Riecke (loc. cit.) geäussert und 
ausserdem Herxheimer!) zu wiederholten Malen. Borrmann?), ein 
Schüler Ribberts, bringt ausserdem als weiteren Grund gegen Unna, 
dass man sich bei seiner Auffassung unmöglich erklären könne, 
wie ein aus dem Basalepithel entstandener Naevus dort an dem 
Orte seiner Entstehung nicht seine grösste Ausdehnung erreiche, 
sondern erst in mehr oder minder grosser Entfernung davon. In 
diesem Sinne sind vor allem die Arbeiten von A besser?) und Lar- 
ras!) interpretiert. worden, welche sich ganz auf den Unnaschen 
Standpunkt stellten. 

Wenn wir uns, abgesehen von diesen gegnerischen Ansichten, 
welche uns bei der Besprechung der eigenen Beobachtungen noch 
ausführlicher beschäftigen werden, die Lehre Unnas in ihren Details 
betrachten, so finden wir, dass das Phänomen der Zellablösung aus 
dem Epithel in verschiedener Weise beobachtet und in verschiedener 


1) Herxheimer, Neoplasmen der Haut. Erzebn. d. spez. Pathol., Morph. 
u. Physiol. d. Sinnesorgane. Abt. IV. 1896. — u. Loetsch, Neoplasmen der 
Haut. Ergeb. d. allgem. Pathol. u. pathol. Anat. Jahrg. IV. 1897. — u. Hilde- 
brand, Neoplasmen der Haut. Ergebn. d. allgem. Pathol. u. pathol. Anat. 
Jahrg. VII. S. 362. 1900—1901. 

*) Borrmann, Pathologie der Geschwülste. Ergebnisse der allgem. Path. u. 
path. Anat. Jahrg. VII. S. 558. 1900—1901. 

3) Abesser, M, Über die Herkunft und Bedeutung der in den sog. Naevi 
der Haut vorkommenden Zellhaufen. Virch. Arch. Bd. CLXVI, 1. S. 40. 1901. 

*) Larras, O., Beiträge zur Kenntnis der melanotischen Neubildungen. 
Arbeit aus d. pathol.-anat. Abt. d. kel. Hygien. Inst. zu Posen. Herausgeg. von 
O. Lubarsch. 
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Weise gedeutet worden ist. Unna selbst spricht von einem Ab- 
tropfen der Zellen aus dem epithelialen Verbande. Kromayer 
glaubt, dass die aus dem epithelialen Verbande losgelösten Zellen 
durch das weitere Wachstum des Bindegewebes weiter vom Epithel 
abgerückt werden, ja er schreibt ihnen sogar dann Eigenschaften 
von Bindegewebszellen zu, nämlich die Fähigkeiten, collagene und 
elastische Bindegewebsfibrillen zu bilden. 

Diese Beobachtungen Kromayers sind von nachfolgenden 
Untersuchern teils bestätigt, teils in Abrede gestellt worden.. Auch 
in der neueren Arbeit von Favera!) konnten derartige Funktionen 
der Naevuszellen nicht gefunden werden. 

Gerade die Ausführungen Kromayers werden uns aber im 
Nachfolgenden ausführlicher beschäftigen müssen, zumal da eigene 
Befunde uns veranlassen, dazu genauer Stellung zu nehmen. 

Aus der ophthalmologischen Literatur möchte ich hier noch die 
zusammenfassende Arbeit von Saemisch?) erwähnen. 

Er hatim Handbuche der Augenheilkunde von Graefe-Saemisch 
eine umfassende ausgezeichnete Zusammenstellung über alle bereits be- 
schriebenen Fälle von Naevus der Conjunctiva zusammengestellt und 
dabei auch die allgemein pathologisch wichtige Frage ventiliert, ob die 
Naevi epithelialer oder bindegewebiger Abkunft sind, lässt sie jedoch offen. 

Fuchs?) nimmt in seinem Lehrbuche eine bindegewebige Ab- 
kunft der Naevuszellen an. 

Wenn ich nun zu der Beschreibung meiner eigenen Befunde 
übergehe, so lüsst sich das allgemeine vorweg sagen, dass die von 
mir untersuchten Naevi entsprechend dem ganzen Milieu ihres Stand- 
ortes stets klein waren und niemals die Dimensionen von Naevis er- 
reichten, wie wir sie bei Hautmälern finden. Das grösste Objekt 
hatte nur die Grösse einer halben Erbse, also fiir seinen Sitz am 
Auge doch eine ziemlich beträchtliche Ausdehnung. Die Kleinheit 
der Objekte ist aber ganz gewiss kein Nachteil für die mikroskopische 
Untersuchung, bietet vielmehr eine ganze Reihe von Vorzügen. Ja 
wenn man die Frage nach der Entstehung beantworten. will, sind 
möglichst kleine Objekte wohl eine unerlässliche Bedingung. Denn 
da bei grösserem Wachstum der Naevi stets Nachbargebiete mit in 

n Favera, Ein Beitrag zur Kenntnis der Pigmentnaevi. Aus dem pathol. 
Inst. zu Leipzig. Zieelers Beitr; Bd, NLIII. S. 43. 1908. 

3j Saemisch, Die Krankheiten. der. Conjunctiva, Cornea und Sklera von 
Th. Saemisch. Graefe-Saeimisch, II. Autl. S. 651. 

3) Fuchs, Lehrb. d. Augzenheilk. 1903. 8. 148. 
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ihren Bereich einbezogen werden und dadurch Zusammenhänge zwi- 
schen Gewebsteilen geschaffen werden können, welche nur sekundärer 
Natur sind, so können füglich derartige Objekte für das Studium der 
Genese nur mit grösster Vorsicht herangezogen werden, ein Mangel, 
der auch einem grossen Teil der an der Haut beschriebenen Naevi an- 
haftet. Ausserdem war ich noch in der vorteilhaften Lage, infolge 
der Kleinheit des Objektes lückenlose Schnittserien von dem ganzen 
excidierten Oonjunctivalstück anlegen zu können. 


Bei meinen kleinsten Objekten handelte es sich um Ansamm- 
lungen von nur 20—30 Zellen unter dem Epithel, der Vergleich aber 
mit ausgebildeten Formen brachte auch hier den sicheren Beweis, 
dass man es mit Naevis zu tun habe. | 

Ich beginne nun mit der Beschreibung eines der kleinsten 
Naevi. Es handelte sich um recht spärliche Zellansammlungen 
unter dem Epithel, die ausnahmsweise im Limbusgebiet unter den 
Epithelfalten sich vorfanden. Doch ergaben sich hier schon derartig 
eigentümliche Charakteristica der Zellen, dass sich die Naevusform 
nicht in Abrede stellen lässt. 


I. Fall. F., Martha, 35 Jahre. Hypermetropia oc. utr. Rechts + 5,0, 
links -]- 4,0. War niemals augenkrank. 


Am linken Auge im unteren äusseren (Juadranten bis in den Limbus 
sich erstreckender, etwa 2—3 mm grosser l'igmenttleek. Mit der Zeiss- 
schen Lupe ist im Bereich des Limbus eine dicht streifenförmige und radiär 
zum Limbus gestellte Anordnung des Pigmentes zu beobachten. Ausserhalb 
des Limbus sind mit der Lupe hellere und dunklere Pigmentpunkte erkennt- 
lich, welche anscheinend ebenfalls ziemlich oberflächlich liegen. 

Excision mit dem Messer, welche sich glatt bewerkstelligen lässt, Aus- 
breitung auf Billroth-Battist und Fixierung in Zenkerlösung. 


Mikroskopische Untersuchung. 


Querselinittserie tangential zum Limbus, Schnittdicke 5 «. Färbung 
Heidenhain nach der Modifikation von Held, sowie Färbung nach Mallory. 

In der ganzen Selinittserie wechseln Epitlieleinsenkungen mit Binde- 
gewebserhebungen. Die basale Epithelschicht ist durchgehends stark pig- 
mentiert. Die Einsenkungen des Epithels sind unregelmässig, nach unten 
vielfach kolbig verdickt und dort zuweilen noch sekundär einige Male ge- 
teilt, so dass ein solcher Epithelfortsatz sich manchmal weit unter der ba- 
salen Schicht hin erstreckt. Man trifft dann diese Epithelfortsätze als 
scheinbar isolierte Epitliellaufen unter dem Epithel an. An den dünneren 
Schichten ist das Epithel 4—5schicht'g, es besitzt aber an der Stelle der 
Einsenkungen bis zu 10 und mehr Lagen. 

Die epithelialen Zellverbindungen in den oberflächlichen Lagen sind 
gut ausgebildet, die Protoplasmabriicken überall leicht nachweisbar. Je- 


v. Graefe'a Archiv für Ophthalmologie, LXXI. 2. 15 
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doch sind in der basalen Epithelschicht die Epithelverbände teilweise deut- 
lich gelockert, die Protoplasmabrücken fehlen zuweilen vollständig und es 
macht dann den Eindruck, als ob manche Zellen der basalen Reihe ganz 
isoliert lägen. 

An einer Stelle nun finden wir durch die ganze Schnittserie eine 
solche furchenartige Epitheleinsenkung in ihrem Baue gelockert. Das Epi- 
thel ist in einzelne Zellen aufgelöst, die nur noch in ihrer Gesamtlagerung 
den Eindruck eines Epithels machen und dadurch, dass wir sie in der 
direkten Fortsetzung der Epithelreihe finden. Jedoch finden wir nur einen 
äusserst spärlichen, ja zuweilen überhaupt keinen Zusammenhang der Zellen 
mehr. Der ganze Epithelhaufen macht den Eindruck, als wenn er ausein- 
andergespritzt wäre. Die Zellen tragen zum grossen Teil. nicht mehr den 
Charakter von Epithelzellen, sie sind nicht polygonal, sondern teilweise mehr 
länglich, das Protoplasma ist spärlicher. Dass wir es hier mit einer voll- 
ständigen Auflösung der Epithelmasse in ihre einzelnen Elemente zu tun 
haben, kann wohl keinem Zweifel unterliegen. Die Erscheinung ist um so 
augenfälliger, als sie sich sonst nirgends im ganzen Epithelbelag zeigt. 

Das Bindegewebe ist im allgemeinen locker angeordnet. Die Fibril- 
len, welche zum grössten Teil aus collagenen Fasern bestehen (es finden 
sich nur spärliche elastische Elemente eingestreut), liegen in Bündeln feiner 
Fasern parallel oder senkrecht zur basalen Epithelschicht, vielfach sich auch 
in schräger Richtung durchkreuzend. Sie sind in ihrem Verlaufe von den 
zahlreichen, ziemlich voluminösen Gefässen abhängig, welche zuweilen fast 
unmittelbar unter dem Epithel zu liegen kommen. 

Die zelligen Elemente der subepithelialen Fibrillenschicht rekrutieren 
sich erstens aus gewöhnlichen Bindegewebszellen, welche in ihrer langge- 
streckten Form mit vielen Protoplasmaausläufern unverkennbar sind. Ausser- 
dem sind gar nicht selten Mastzellen anzutreffen, welche mit ihren ungemein 
groben, sich dunkel färbenden Protoplasmagranula sogleich in die Augen 
fallen. Drittens finden sich aber Zellen in ziemlich reichlicher Weise ein- 
gelagert, welche einen höchst merkwürdigen Charakter tragen und an manchen 
Stellen gehäuft auftreten. 

Letztere liegen zu melıreren oder vereinzelt gewöhnlich dicht unter 
dem Epithel, olıne grössere Haufen zu bilden. Vor allem fällt auf, dass sie 
durchwegs eine rundliche oder polygonale Form haben, das Protoplasma 
ist im Verhältnis zu dem grossen bläschenförmigen Kern spärlich, Ausläufer 
fehlen vollständig. Eine Granulierung des Protoplasmas ist nirgends nach- 
weisbar, doch findet man nicht selten im Protoplasma vereinzelte Pigment- 
körnchen eingelagert. Charakteristisch für die Zellen ist, dass sie mit einem 
haarscharfen sich dunkler tingierenden Rande, sozusagen mit einer Grenz- 
membran ihres Protoplasmas auf das priiziseste gegen das umgebende 
Bindegewebe abgesetzt sind. Sie sind auch noch dadurch gekennzeichnet, 
dass sie nicht einkernig, sondern weitaus in der Mehrzahl der Fälle zwei- 
kernig sind. Ihre Deutung ist nicht ohne weiteres zu geben. Jedenfalls 
erinnern sie im ganzen Aussehen nach Form und sonstigen Eigenschaften 
sehr an Epitlielzellen, man würde sie wohl am besten als epitheloide Zellen 
bezeichnen. 

Um das ganze mikroskopische Bild verständlicher zu machen, bedarf 
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noch eine Erscheinung am Epithel genauer Beschreibung. Wie ich schon 
bemerkte, beobachtet man allenthalben an der basalen Epithelschicht Locke- 
rungen im epithelialen Verbande, ja Zellen, welche mitten in der Reihe 
isoliert liegen, sind gar nicht selten zu finden, und sogar solche, welche 
aus dem Epithel gegen das Bindegewebe vorgerückt und aus dem epithe- 
lialen Verbande auszuscheiden im Begriffe sind. Dieser Vorgang, welcher 
sich in allen Stadien genau beobachten lässt, spielt sich ungefähr folgen- 
dermassen ab. 

Eine Epithelzelle, welche sonst ringsum in festestem Konnex durch 
Protoplasmabrücken mit den benachbarten Zellen steht, verliert diesen Zu- 
sammenhang an irgend einer Stelle, so zwar, dass eine Vakuole im Proto- 
plasma auftritt. Es spielt sich dieser Vorgang der Vakuolenbildung stets 
am Rande des Protoplasmas unmittelbar vor den Protoplasmabrücken ab, 
dieser Raum dehnt sich schliesslich um die ganze Zelle mit Aufgabe sämt- 
licher protoplasmatischer Verbindungen der Nachbarschaft aus, und der 
Endeffekt ist, dass eine solche Zelle in einem Hohlraume liegt, der rings 
umgeben von den benachbarten Epithelzellen, gegen das Bindegewebe aber 
von der ehemaligen Basalmembran abgeschlossen ist. Der Hohlraum wird 
grösser, die Basalmembran wölbt sich infolgedessen gegen das lockere 
Bindegewebe vor, sie reisst schliesslich ein und damit ist der Zelle der Weg 
in das subepitheliale Bindegewebe offen. 

Während sich aber dieser Prozess abspielt, hat sich die ringsum los- 
gelöste Zelle bereits wieder mit einer festeren Aussenschicht von Protoplasma, 
einer Basalmembran umgeben, welche manchmal schon als ein dunkler Saum 
zu beobachten ist, wenn sie noch mitten im Epithel liegt. Und so kann 
man denn solche Zellen, welche bereits die Charaktere der im Bindegewebe 
anzutreffenden Zellen aufweisen, bei einiger Aufmerksamkeit auch überall 
im gelockerten Epithelverband antreffen. Es ist ohne Zweifel, dass wir 
hier vor der Erscheinung stehen, dass sich Zellen der basalen Schicht aus 
dem epithelialen Verbande losmachen und in das Bindegewebe geraten. Der 
Endeffekt ist dann, dass sie als die schon beschriebenen Gebilde im Binde- 
gewebe liegen und da auch noch in unverkennbarer Weise ihren Charakter 
als Epithelzellen beibehalten. 

Ich füge aber gleich hier ein, dass bei dieser Loslösung aus dem 
epithelialen Verbande noch eine zweite Kategorie von Zellen entstehen kann, 
welche grundverschieden von jener ersten Form ist und den Charakter als 
Epithelzelle in keiner Weise mehr erkennen lässt. Dieser Modus war hier 
wenig ausgesprochen und soll bei den späteren Fällen seine nähere Be- 
schreibung finden. 

Ich bemerke nur noch über die Zellen ersterer Art, dass sie nach 
ihrem Kern sich in zwei Gruppen einteilen Jassen. In solche, welche einen 
mit Chromatin vollgepfropften, fast schwarz gefärbten Kern und solche, 
welche einen relativ chromatinarmen hellen Kern aufzuweisen hatten. Sie 
verhalten sich also auch so wie im Epithel. Kernkörperchen grösserer Art 
waren nur selten anzutreffen, ausserdem fehlten Mitosen vollständig. Es 
ist dies um so bemerkenswerter, als es sich um lebensfrisch excidierte und 
fixierte Präparate handelte. 

Ich verweise hier auf Taf. X, Fig. 1 und 2. In Fig. 1 sind 
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die subepithelialen Zellen, in Fig. 2 ist die Loslósung der Zellen zu 
sehen. 


II. Fall. F., Hermann, 44 Jahre. Rechts Vis. “| Links Finger im 
unteren Teile des?Gesichtsfeldes auf 2 m.  Ablatio retinae sinistrae. Patient 
war wegen des linken Auges noch nicht behandelt worden. 


Linkes Auge: Im unteren äusseren Quadranten des Bulbus Pigmentie- 
rung, welche im Limbus etabliert ist. Unter dem vorhandenen Gerontoxon 
sieht man die Pigmentierung sich etwa noch 1mm weit in die Hornhaut 
hineinziehen. Ausserdem erstreckt sie sich aber noch 3—4mm in die 
Conjunctiva bulbi. Hier ist die Pigmentierung unregelmässiger und an- 
scheinend auch obertlichlicher als im Limbus. Nach unten ist die Pigmen- 
tierung im Limbus bis zur Vertikalen zu verfolgen. Die Farbung ist im 
ganzen gelbbraun. 

Exeision der Pigmentierung in der Conjunctiva bulbi, die pigmentierte 
Stelle in der Hornhaut wurde, um eine Schädigung des Hornhautgewebes 
zu vermeiden, belassen. 


Mikroskopische Untersuchung. 

Die Epithelsehieht ist 8—10schichtig, Papillen fehlen in der ganzen 
Ausdehnung des Epithels. Überall finden sich mit Ausnahme der obersten 
Schichten pigmentierte Epithelzellen. Das Pigment liegt sowohl auf der 
basalen wie auf der freien Seite der Zellen und ist gewöhnlich durch einen 
feınen sichelfürmigen Hof vom Kern getrennt. Das Epithel zeigt auch 
bei starken Vergrösserungen mit Ausnalıme einer Stelle, welche weiter unten 
ausführlicher besprochen werden soll, keine vom gewöhnlichen Aufbau, vor 
allem auch im gegenseitigen Verbande, abweichenden Erscheinungen. Als 
einzig auffallendes lässt sich nur feststellen, dass die Basalmembran strecken- 
weise kein scharfes Gepräge zeigt, sondern durch Zellfortsätze an den ba- 
salen Zellen, welche sekundär wieder sich in nach allen Richtungen sich 
erstreckende Endfüsschen tortsetzen, unterbrochen erscheint. 

Das subepitheliale Bindegewebe ist zellarm, die Bindegewebsfibrillen 
liegen. meist in. paralleler oder schräger Riehtung zur basalen Epithelschicht. 

An einer Stelle aber verliert sowohl das Epithel wie das unterliegende 
Bindegewebe seinen normalen Charakter. Je näher wir dieser Stelle bei 
der Durehmusterung des Schnittes kommen, desto mehr vermissen wir eine 
besondere Basalmembran, sie hört dort schliesslich ganz auf. Eine Ab- 
grenzung zwischen subepithelialer Bindegewebsschicht und Epithel ist da 
überhaupt nicht festzustellen. 

Da nämlich im subepithelialen Bindegewebe auch hier die Zellansamm- 
lung reichlicher wird, so erfolgt ein unmittelbarer, gar nicht abzugrenzen- 
der Ubergang von Epithel in das Bindegewebe. Dabei ist aber der Cha- 
rakter der direkt in der Epithelkontinuität befindlichen Zellen schon ein 
total veränderter. Das Epithel selbst hat seinen epithelialen Charakter 
nahezu vollständig verloren. Die Zellen liegen vereinzelt, sind nur zu 
weilen dureh ganz schwache Protoplasmabrücken noch verbunden. Sie 
haben ihre polygonale Form eingebüsst, sind länglich, spindelig geworden 
und zuweilen mit wenig Pigment beladen. Nach der Tiefe zu ziehen sich 





Der Naevus der Bindehaut des Augapfels und der Aderhaut usw. 215 


die Zellen, obwohl sie noch in protoplasmatischer Verbindung sind, weiter 
auseinander, stehen etwas mehr voneinander ab und gehen so allmählich 
unter weiterer Zerstreuung ganz diffus in das Bindegewebe über. Dabei 
wird im grossen und ganzen der Charakter der Spindelform beibehalten. 
Zwischen die Zellen erstreckt sich das collagene Fibrillengewebe weit in 
das Epithel herein. 

An feineren histologischen Befunden ist noch hervorzuheben, dass die 
Kerne zuweilen einen degenerierten Eindruck machen. Es ist nur wenig 
färbbares Chromatin in ihnen zu sehen. Dagegen findet sich stets ein 
grosser Nucleolus. Im Protoplasma der Zellen finden sich öfters Körnchen 
eingeschlossen in Granulaform, welche sich nach Heidenhain intensiv 
färben. Diese Erscheinung findet man sowohl in den noch an das Epi- 
thel angeschlossenen Zellen wie bei den vollständig frei liegenden, es han- 
delt sich also um identische Elemente. Wie das weit ausgezogene und 
einseitig vorgeschobene Protoplasma vieler Zellen zeigt, sind sie offenbar 
in einer Wanderung begriffen, und zwar meistenteils in einer vom Epithel 
weg gerichteten Bewegung. Wir haben hier die zweite bei Fall I schon 
erwähnte Zellform vor uns. Der epitheliale Verband verliert hier ohne 
Zweifel seinen eigentümlichen Charakter, die einzelnen, Elemente zersplittern 
sich und wandern in die Tiefe. 

Taf. X, Fig. 4 zeigt diesen Vorgang. Ausserdem habe ich noch von 
einem zweiten Falle, der hier nicht beschrieben ist, der aber dieselben 
Verhältnisse aufweist, eine Abbildung beigegeben (Taf. X, Fig. 5). 


III. Fal. R., Bruno, 20 Jahre, Arbeiter. Conjunctivitis chronica. 
Vis. ĉl oc. utr. 

Am linken Auge eine vom nasalen Rande des Limbus über 3 mm 
sich nasenwirts auf die Conjunctiva bulbi erstreckende, leicht erhabene, 
bräunliche Pigmentierung mit ziemlich reichlicher Vaskularisation. Excision 
der Pigmentierung in dreieckiger Form. 


Mikroskopische Untersuchung. 


Die Schnitte wurden von der Spitze des excidierten Lappens zur 
Basis am Cornealrand, also auch parallel zum Cornealrande geführt. In 
den 3 ersten Schnittserien zeigte sich ein schöner regelrechter Bau des 
Epithels. Die Zellen waren sehr regelmässig gelagert und überall durch 
wohlausgebildete und deutlich sichtbare Protoplasmabrücken verbunden. 

Aber schon in der 3. Schnittserie war eine Lockerung im Aufbau des 
epithelialen Verbandes zu konstatieren. Während vorher direkt unter dem 
Epithel eine zellfreie schmale Bindegewebsschicht festzustellen war, lässt 
sich hier schon beobachten, dass die Zellen des Bindegewebes unmittelbar 
bis an das Epithel sich herandrängen. Dabei muss man aber beriicksich- 
tigen, dass man sich noch sehr weit weg vom Limbus befindet. Ich er- 
wähne dies ausdrücklich, weil ein solches Verhalten des subepithelialen Zell- 
gewebes im Bereiche des Limbus zur Norm gehört. 

Wir finden aber ausserdem noch folgendes: Je weiter wir die Schnitt- 
serie verfolgen, desto mehr stellen sich Unregelmiissigkeiten im Baue des 
Epithels ein, Die Zellschiehten sind vervielfaeht. Dabei hängen die Zellen 
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aber untereinander gar nicht mehr in der Form des Stachelpanzers zusammen, 
sondern nur noch vereinzelte Protoplasmaverbindungen sind wahrzunehmen. 
Zuweilen finden sich Inseln im Epithel eingesprengt, in denen die Zellen 
total ihren Charakter verändert haben. Diese Haufen veränderter Zellen 
hängen zwar noch ringsum mit dem normalen Epithel durch manchmal 
recht weit ausgezogene Protoplasmaverbindungen zusammen. Im übrigen aber 
haben die Zellen ihre epitheliale Form völlig eingebüsst, sie sind mehr läng- 
lich geworden. Das Protoplasma ist spärlicher und nimmt nach der Held- 
schen Färbung nicht mehr den schönen sattblauen Farbenton an, sondern wird 
melir schmutzigbraun, es entfárbt sich eben mit der Differenzierungsflüssig- 
keit viel schneller als die umgebenden normalen Epithelien. Ebenso ver- 
halten sich auch die Kerne, sie sind durchwegs chromatinarm. Dass diese 
Zellen jedenfalls durch eine sehr schnelle Teilung entstanden sind, kann 
man aus dem Umstand schliessen, dass man viele mehrkernige Zellen 
antrifft, auch Riesenzellen mit 10 und mehr Kernen sind keine seltene 
Erscheinung. Sie sind ohne Zweifel dadurch entstanden, dass die 
Kerne sich geteilt haben ohne eine nachfolgende Teilung des Protoplasmas. 
In den einzelnen Elementen dieser Zellnester fand sich allenthalben Pig- 
ment. Es war aber nicht so reichlich, dass dadurch eine Wahrnehmung 
der feineren Strukturverhältnisse des Protoplasmas verwischt worden wäre. 

In einigen solchen Nestern fanden sich nun auch wider Erwarten 
einige Mitosen. Sie gehörten aber, wie sich aus einem genaueren Studium 
ergab, normalen Epithelzellen an, welche mitten in die Zellhaufen hinein- 
geraten waren. Die Aquatorialplatte und die achromatische Spindel mit 
den Zentralkörpern zeigten eine mathematisch genaue Anordnung aller ein- 
zelnen Teile. | 

Hatten sich nun, was man ófters zu beobachten Gelegenheit hatte, zwei 
solche Herde benachbart entwickelt und waren zwischen beiden einige nor- 
male Epithelzellen in Form eines Zapfens stehen geblieben, so wurde dieser 
dureh das weitere Wachstum der Herde und deren Vordrüngen gegen das 
Bindegewebe erheblich ausgezogen, wie dies im Beginn in Taf. X, Fig. 9 
zu beobachten ist. An einigen Stellen fand sich so Herd an Herd über 
lange Strecken gereiht. 

Trotz dieser enormen Veränderungen im Epithel war es aber im sub- 
epithelialen Gewebe, von einigen wenigen Zellen abgesehen, durchaus nicht 
zu einer Zellansammlung gekommen. Und obwohl ich die ganze: lücken- 
lose Serie auf das genaueste durchsuchte, so war es mir nicht möglich, 
unter dem Epithel einen Tumor zu finden, auf dessen Kosten wir die ge- 
samten Erscheinungen setzen müssten. 

Trotzdem müssen wir den Prozess als eine beginnende Naevusbildung 
deuten. Die Zellen unterscheiden sich in keiner Weise von Naevuszellen. 
Sie tragen auch in der Form vollständig diesen Charakter, nur dass sie 
hier eben im Epithel liegen und zwar in einem von Papillen freien Epi- 
thel. Es handelt sich um weitgehende Veränderungen des Epithels, die 
makroskopisch als Pigmentfleck imponierten. Deshalb scheint mir diese Be- 
obachtung von Wichtigkeit zu sein. Die Zellen waren meist vom Typus II. 

Die Fig. 8, 9 und 10a, Taf. X, gehören diesem Falle zu. In 8 
finden wir bei schwacher Vergrösserung 2 Ilerde im Epithel, in 9 ein ähn- 


Der Naevus der Bindehaut des Augapfels und der Aderhaut usw. 217 


liches Bild bei stärkerer Vergrösserung, es sei auf die Riesenzellen bei X 
aufmerksam gemacht. In 10a können wir die Loslösung der Zellen und 
die Einwanderung in das Bindegewebe mit Deutlichkeit wahrnehmen. Die 
3 eben besprochenen Fälle hatten das gemeinsame, dass es sich fast nur 
um Epithelveränderungen handelt. Umschriebene Zellansammlungen unter 
dem Epithel waren nur im I. Fall und da in einer ausserordentlich spär- 
lichen Weise nicht zu finden. 


Die nächsten Fälle unterscheiden sich nun dadurch, dass wir 
hier auch unter dem Epithel mitunter eine Zellansammlung finden. 
Die Tumoren waren zwar klein, hatten jedoch die unverkennbaren 
Merkmale der Naevi aufzuweisen. 


IV. Fall. S., Selma, 39 Jahre, Arbeitersfrau. Myopia permagna oe. utr. 
Rechts — 10,0 è oo Links — 8,0 ĉj. 

Am linken Auge in der Conjunetiva bulbi im temporalen Teile des 
Lidspaltenbereiches schwach pigmentierter Naevus. Exeision mit Verschonung 
des Limbus, so dass also das Stück nur aus dem glatten Teil des Epithels 
der Conjunctiva bulbi entnommen ist. 


Mikroskopische Untersuchung. 


Unter der Conjunctiva bulbi ist mit schwachen Vergrösserungen eine 
Zellansammlung zu finden, die eine längste Ausdehnung von etwa 1,0 mm 
und eine Dicke an den stärksten Stellen von höchstens 0,3 mm aufweist. 
Die Zellen sind Naevuszellen von beiderlei Art. In den zentralen Teilen 
liegen sie dichter und sind durch die gegenseitige Aneinanderlagerung ab. 
geplattet, während an den Rändern der kleine Tumor aufgelockert ist, seine 
Kompaktheit eingebüsst hat. Die Zellen liegen hier vereinzelt und haben 
dadurch ihre ursprüngliche Form bewahrt. Sie sind polygonal, etwas grösser 
als die mehr zentral gelegenen und entsprechen in ihrem ganzen Aus- 
sehen nach Kern und Protoplasma den im I. Fall beschriebenen spär- 
lichen, unter dem Epithel gefundenen Zellen. Das Zentrum des Zellhaufens 
ist leicht pigmentiert, doch finden sich ebenso am Rande pigmentierte Zell- 
haufen, eine bestimmte Anordnung lässt sich nicht erkennen. 

Auf der einen Seite, wo sich der Tumor in die Randpartien auflöst, 
lässt sich mit Deutlichkeit erkennen, wie die Zellmassen entsprechend den 
Zügen des subepithelialen Bindegewebes gelagert sind. Auch sonst macht die 
ganze Tumormasse den Eindruck, als wenn sie in ihrem Aufbau dureh die 
Lagerung des fibrillären Stromas zum grossen Teil bedingt wäre. 

Über dem ganzen Gebilde verläuft das Epithel vollständig glatt, und 
kommt über dem Tumor selbst nirgends in direkte Berührung mit dem 
Zellhaufen. Das Epitliel bleibt auf der Höhe des Tumors durch eine deut- 
liche Schicht von Bindegewebe von ihm getrennt, vor allem auch da, wo 
er seine massigsten Stellen aufweist. Das Epithel selbst erscheint bei 
schwachen Vergrösserungen unverändert, es ist 6—8reilig. Mit starken 
Vergrösserungen aber ist überall eine Lockerung in den basalen Schichten 
nachzuweisen. 

Am Rande des Zellhaufens jedoch, wo er bei seiner flächenhaften Form 
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in das normale subconjunctivale Bindegewebe übergeht, verändert sich auch 
der Charakter des Epithels vollständig. Hier gehen ungemein zahlreiche 
Einsenkungen in das Bindegewebe, welche aber keineswegs den Charakter 
von Papillen haben. Sie sind an ihren Enden meistens kolbig verdickt 
und vielfach mit benachbarten Epithelleisten durch ebensolche Zwischen- 
züge verbunden. 

Sowohl die Epitheleinsenkungen, wie die kolbigen Verdickungen in 
der Tiefe finden wir vielfach ihres epithelialen Charakters entkleidet, auch 
zeigen sie vielfach keine scharfe Abgrenzung gegen das umgebende Binde- 
gewebe. Basalmembranen fehlen. Sie gelen vielmehr unmerklich in das 
umgebende Bindegewebe über, ähnlich etwa wie Endotheliome sich im Ge- 
webe verlieren. Dabei sind die Zellen öfters melırkernig, ja es lassen sich 
Riesenzellen in der ausgesprochensten Form mit 8—10 und mehr Kernen 
beobachten. Diese Übergänge in das Gewebe gehen in der Mehrzahl nach 
einer Richtung und sind gegen den Tumor gerichtet. Die direkten Über- 
gänge und die allmähliche Änderung des Zellcharakters vom Epithel zum 
Naevus sind mit aller Sicherheit festzustellen. Auch mit Malloryfärbungen 
lässt sich zwischengelagertes Bindegewebe nicht feststellen. 

Ausserdem beobachten wir noch sämtliche Phänomene der Einzelab- 
lösung, wie wir sie im I. Fall und der Naevusentwicklung im Epithel, wie 
wir sie im III. Fall kennen gelernt haben. Diese kleinen Naevusherde lagen 
hier vielfach an der Seite der Epitheleinsenkungen, welche dem Tumor ent- 
gegengesetzt war. Noch eines aber bedarf ausdrücklicher Erwähnung, was 
sich auf die Angaben Kromayers bezieht, welcher den Naevuszellen die 
Eigenschaften zusprach, Bindegewebsfibrillen zu produzieren. 

Man findet vielfach Zellen, welche ungemein dicht an eine elastische 
Faser angeschmiegt sind, und bekommt man günstige Bilder, so sieht man 
ohne weiteres, vor allem auf Querschnitten, dass diese Fasern im Proto- 
plasma der Zellen verlaufen. Zuweilen lässt sich beobachten, dass solche 
Fasern mit vielen Windungen, geradezu aufgeknäuelt in eine Zelle einge- 
schlossen sind. Auch konnte ich die Beobachtung machen, dass manchmal 
dicke collagene Fasern in das Protoplasma der Zelle hereinziehen und dort 
in unmittelbarer Nähe des Kerns scharf abgeschnitten aufhören. Solche 
Bilder lassen sich natürlich nur am Rande des Naevus, wo die Zellen noch 
locker liegen und das Bindegewebe weitmaschig ist, beobachten, niemals 
aber in den mehr zentralen Schichten, wo durch die Zusammendrängung 
der einzelnen Elemente derartige Beobachtungen unmöglich gemacht werden. 
Sie lassen sich nur im Sinne einer Aufnahme und Auflösung der Fasern 
im Zellprotoplasma deuten. 

Ich habe von diesem Falle 4 Abbildungen beigegeben. 

In 11 und 12 ist zu sehen, wie sich die Zellen in Komplexen aus 
dem epithelialen Verbande loslésen, Ich habe die betreffenden Bezirke bei 
schwächerer und stärkerer Vergrösserung pliotographiert, und bei 13 finden 
wir eine vom Epithel ausgehende Wucherung, welche sich an ihren Rän- 
dern unmittelbar in Naevuszellen auflöst. Sie ist aus den Randteilen des 
Naevus, wie sich auch aus dem Sehnittende erkennen lässt. Hier ist der 
unmittelbare Übergang vom Epithel in die Naevuszellen ohne weiteres in 
die Augen fallend. In Taf. XI, Fig. 14, finden wir eine Epitlielein- 
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senkung, welche in ihrer linksseitigen Fortsetzung eine Riesenzelle aufzu- 
weisen hat. 


V. Fall. N., Auguste, 60 Jahre. Dakryocystitis purulenta oc. sin. 


Das rechte Auge ist frei von entzündlichen Erscheinungen. In der 
Conjunetiva bulbi, im temporalen oberen Quadranten mehrere Millimeter vom 
Limbus entfernt ein etwa 1 mm grosser, leicht erhabener bráunlicher, scharf 
begrenzter Naevus. 


Mikroskopische Untersuchung. 


Excision. Der Zellhaufen unter dem Epithel hat etwa eine Länge 
von 0,75 mm und einen Dickendurchmesser von 0,4 mm. Das Epithel ver- 
läuft über der einen Hälfte glatt. Ungefähr über der Mitte des Haufens 
erheben sich aus dem Epithel mächtige Einsenkungen, die andere Hälfte, 
teilweise nach der Tiefe umgreifend, welche in ziemlicher Entfernung vom 
Naevus noch zu finden sind. Sie sind unregelmässig, in den Formen bizarr, 
schlauchartig, teilweise zusammenhängend. Gewöhnlich sind sie nicht solid, 
sondern weisen im Innern mehr oder minder grosse Hohlräume (Cysten) 
auf. Über die Einsenkungen hinaus, abseits vom Tumor, finden wir die 
Epithelformation aus zusammengeballten, kleinen, nicht untereinander zusam- 
menhängenden Zellhaufen gebildet, die zuweilen eine scharfe Abgrenzung 
gegen das normale Epithel zeigen. Sie tragen in mehr oder minder aus- 
geprägter Weise bereits den Typus von Naevuszellen. 

Unter den Epitheleinsenkungen, soweit sie über dem noch nicht mit 
Naevuszellen durchsetzten Conjunctivalstroma liegen, finden wir, durch eine 
dünne collagene Fibrillenlage vom Epithel getrennt, eine auffallend reichliche 
und dichte Ansammlung von elastischen Fasern. Sie sind in solcher Reich- 
lichkeit und Dichte nur unter den Epitheleinsenkungen anzutreffen, während 
die Conjunctiva bulbi gleiche an andern Stellen nicht aufzuweisen. hat. 
Zwischen den leicht gewellten und gekräuselten Fasern, die entsprechend 
den Epitheleinsenkungen verlaufen, finden sich Zellen eingelagert, welche 
als ihre Bildner anzusprechen sind. Sie tragen in Form und Kernbau die 
unverkennbaren Kennzeichen von Bindegewebszellen, ausserdem finden wir 
an den betreffenden Stellen keine Naevuszellen. 

Der Zellhaufen selbst zeigt eine dichte Lagerung der einzelnen Ele- 
mente und ist nur an den Randschichten etwas lockerer. Die Zellen der 
Randschichten haben einen stärkeren Pigmentgehalt als die zentralen Par- 
tien. Auffallend häufig finden wir hier auch Zellelemente, welche die scharf 
begrenzten dichteren Aussenschichten des Protoplasmas tragen und ihre 
epitheliale Herkunft dadurch noch dokumentieren. 

Im grossen und ganzen sind die Zellen der Randschichten grösser als 
im kompakten Naevushaufen. Nicht nur der ganze Protoplasmaleib ist 
reichlicher, sondern auch der Kern zeigt eine bedeutendere Grösse und 
reichlicheren Chromatingehalt. Wir finden Zellen, welche den im I. und II. Falle 
beschriebenen vollkommen entsprechen, also eine dichtere Randselücht des 
Protoplasmas mit scharfer Begrenzung zeigen. Die Zellfourmen sind sonst 
ausserordentlich variabel und zeigen eine Mannigtaltigkeit der Form, wie 
wir sie in gleicher Weise nur bei wandernden Leukoeyten beobachten 
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können. Ausserdem finden wir aber hier in den äussersten Schichten 
noch Elemente, welche mit ihren vielfachen Protoplasmaverzweigungen und 
ihrer Pigmentierung sich eigentlich schwer oder gar nicht von normalen 
Chromatophoren unterscheiden. Nach Durchmusterung der zahlreichen Serien 
komme ich auch in diesem Falle zu dem Ergebnis, dass die Zellen der 
Randschichten einer selbständigen Wanderung fähig sind. Ob diese Chroma- 
tophoren Abkömmlinge der Naevuszellen oder normale Elemente des Ge- 
webes sind, will ich an späterer Stelle entscheiden. 

Der Zellhaufen selbst ist nach allen Richtungen von elastischen Fasern 
durchzogen. Die wenigsten verlaufen gestreckt, die meisten sind leicht ge- 
well. Im Kaliber sind sie durchwegs :ziemlich dick und machen vielfach 
einen gequollenen Eindruck. Färberisch sind sie gewöhnlich nicht mehr 
so gut darzustellen, wie an normalen Stellen, sondern auch bei intensiver 
Fárbung bleibt der Farbenton ganz im Gegensatz zu den in der Umge- 
bung befindlichen Fasern blass. Ähnlich verhalten sich die Fasern der 
Randpartien, wo sie zwar reichlicher liegen, aber ebenso ihre gestreckte 
Form verloren haben, ja zuweilen ganz aufgeknäuelt sind und die gute 
Färbbarkeit eingebüsst haben. 

Eine sorgfältige Beobachtung der feineren histologischen Details ergab, 
wie ich schon oben andeutete, auch hier, dass die Zellen in den Rand- 
partien des Naevus vielfach in Wanderung begriffen waren. Eine Aus- 
nahme machten dabei anscheinend nur diejenigen Zellen, welche die dichteren 
scharf begrenzten Aussenschichten des Protoplasmas aufzuweisen hatten, 
sie waren meist rundlich. Jedoch liessen sich auch an ihnen Protoplasma- 
fortsätze und alle Übergänge zu den mobilen Zellarten nachweisen. Man 
geht wohl nicht fehl, wenn man in den epitheloiden und wandernden Zellen 
die jüngere Generation erblickt, diejenige, welche sich vor verhältnismässig 
kurzer Zeit aus dem epithelialen Verbande losgemacht und noch nicht an 
den Naevuslaufen angeschlossen hat. 

Die wandernden Elemente waren gerade vielfach stark pigmentiert 
und deshalb auch die vorgeschobenen Protoplasmaausláufer gut zu sehen. 
Am besten war die Beobachtung zu machen, wenn sie ganz vereinzelt 
lagen. Daraus liess sich sicher schliessen, dass die verschiedenen Formen 
nieht durch die um- oder anliegenden Zellen veranlasst waren. 

Auch in diesem Falle waren die unverkennbaren Anzeichen histolyti- 
scher Eigenschaften der Naevuszellen vorhanden.  Elastische Fasern waren 
im Protoplasma aufgenommen. Collagene Fasern hörten scharf abgeschnit- 
ten im Zelleib auf. Es liess sich durch Drehung der Mikrometerschraube 
mit Sicherheit feststellen, dass wir es nicht etwa mit Mikrotommessereffekten 
zu tun hatten. Die Zellen machten dabei einen geradezu geschwänzten 
Eindruck, als wenn 2 oder 3 collagene Fibrillen auf der einen Seite von 
ihnen ausgingen. Dabei liess sich aber immer feststellen, dass es sich um 
kräftige Fibrillen handelte, welche dann plötzlich im Protoplasma aufhörten. 

Die Epitheleinsenkungen trugen an ihren tiefsten Stellen, wie man mit 
Hilfe starker Vergrösserungen erkennen konnte, schon vielfach den Typus 
von reinen Naevuszellen. Wir müssen auch den Epitheleinsenkungen schon 
solche histolytische Eigenschaften wie den einzelnen Naevuszellen zusprechen. 
Ohne sie ist ihre Entstehungsweise nicht gut denkbar. Denn zuweilen 
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steckten zwischen den Einsenkungen noch Bindegewebsreste, die wie die 
Serienschnitte zeigten, von der Umgebung wie mit dem Rasiermesser ge- 
schieden waren. 

Ausserdem war an vielen Stellen, wie auch im vorhergehenden Falle, 
die Einzelauswanderung nachzuweisen. Ich betone dies alles um so mehr, 
als es sich um ein 60jähriges Individuum handelte. 

Eine Mitose konnte ich in sämtlichen Schnitten nicht finden, jedoch 
war die direkte Zellteilung in allen Stadien zu beobachten. Im grossen und 
ganzen ühnelt also dieses Objekt sehr dem vorhergehenden. 

Ich habe 2 Abbildungen beigefügt: I. eine Gesamtübersicht (Taf. XI, 
Fig. 15), II. (Taf. XI, Fig. 16) zeigt die Epitheleinsenkungen und ihre Um- 
wandlung zu Naevuszellen. 


VI. Fall. Naevus cysticus der Bindehaut. 


Dieser Naevus weicht, was sein makroskopisches und mikroskopisches 
Verhalten anlangt, von den 5 schon beschriebenen im wesentlichen ab. Es 
konnte nämlich klinisch die Diagnose nicht gestellt werden. 

Der betreffende Patient kam in die Poliklinik mit dem Bemerken, 
dass er im Bereiche des äusseren linken Augenwinkels schon seit Jahren 
eine kleine Geschwulst habe, die ganz langsam etwas grösser geworden sei, 
und da sie ihm leichte Beschwerden verursache, entfernt werden möge. 

Im Bereiche des äusseren linken Lidwinkels fand sich ein etwa halberbsen- 
grosser Tumor von schmutziggelblicher Farbe. Er war vollkommen un- 
durchsichtig. Auch mit der Lupe waren irgend welche Details nicht zu er- 
kennen. Bei der Betastung zeigte sich, dass die Geschwulst ungemein 
weich war, etwa wie ein lockerer Schwamm. Eine stärkere Gefässinjektion 
war nirgends zu beobachten, entzündliche Erscheinungen fehlten im Um- 
kreis. Das ganze Gebilde war auf der Conjunctiva leicht verschieblich. 

Die Excision war infolgedessen sehr leicht zu bewerkstelligen. 

Die mikroskopische Untersuchung lieferte ein höchst merkwürdiges Bild, 
das den Aufschluss für das eigentümliche makroskopische Aussehen gab. 

Es handelte sich bei der Betrachtung des mikroskopischen Präparates 
um eine Reihe grosser Cysten, welche im Inneren mit Zelldetritus gefüllt 
waren. Durch die fortlaufende Schnittserie liess sich mit Sicherheit fest- 
stellen, dass es sich um Epitheleysten handelte, da der Zusammenhang mit 
dem Oberflächenepithel bei jeder einzelnen Cyste, Ja solche Zusammenhänge 
mehrfach nachgewiesen werden konnten. Jedoch war der Epithelbelag, welcher 
die Cysteninnenwand auskleidete, insofern verändert, als die einzelne Zelle 
ganz flach geworden war und eher einem Endothel, etwa dem Descemet- 
schen, ähnelte. | 

Es würde uns diese Erscheinung, welche sich bei der Beobach- 
tung stark in den Vordergrund drängt, durchaus nicht die Berechtigung 
geben, diesen Fall hier anzuführen. Ausserdem waren aber Zellansamm- 
lungen im subepithelialen Gewebe vorhanden, welche vollkommen den Cha- 
rakter der Naevuszellen trugen. Ja sie waren ebenso, wie bei den andern 
Fällen, zuweilen pigmentiert. 

Die einzelnen Cysten waren von einem Wall von Zellen umgeben, 
der vor allem an den grösseren Cysten 4—5 Zellagen und noch mehr 
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ausmachte. Zwischen das die Cyste auskleidende Epithel und jene Zell- 
ansammlungen war ein Zug feinfaserigen collagenen Bindegewebes einge- 
schoben, der beide Zellagen an den meisten Stellen scharf getrennt er- 
scheinen liess. 

Dieses sogenannte Randbindegewebe war auch unter dem Oberflächen- 
epithel, soweit es in den mittleren Partien das ganze Cystenkonglomerat 
überdeckte, nachzuweisen. Hier war das Epithel in einer so regelmäs- 
sigen Weise aufgebaut, dass es als der Typus eines normalen Epithels 
gelten konnte. Der Stachelpanzer war regelrecht, lückenlos ausgebildet. 
Die Basalzellen sassen auf einer wie mit der Feder gezogenen Basalmem- 
bran. Nur die dort nach der Tiefe abgehenden Verbindungen mit den 
cystischen Hohlräumen verrieten einen pathologischen Zustand des Epithels. 

Ganz anders verhielten sich dagegen bestimmte Stellen in der Cysten- 
wand und im Oberfliichenepithel, da wo der Tumor in die normale Binde- 
haut überging. Hier waren alle jene Erscheinungen zu beobachten, welche 
ich schon in den früheren Fällen angegeben habe. Die Einzelablösung der 
Zellen aus dem epithelialen Verbande und in grösseren Komplexen war in 
allen Stadien zu beobachten. Das Epithel hatte viel von seinen normalen 
Strukturverhältnissen eingebüsst, die Protoplasmabrücken waren vielfach ver- 
loren gegangen. Und im Epithel fanden sich ausgelöst aus allen epithe- 
lialen Verbindungen oder doch zum grössten Teil nicht mehr im Zusammen- 
hange Zellen, welche mit ihrem spärlichen Protoplasma und schlecht färb- 
baren Kernen ebenso unter dem Epithel anzutretien waren und die Naevus- 
zellen charakterisierten. 

Von diesem Naevus habe ich ein Übersichtsbild beigezcben (Taf. XI, Fig. 17). 


Der Naevus der Plica semilunaris. 

Von der Plica semilunaris standen mir zwei Naevi zur Unter- 
suchung zur Verfügung. Sie waren beide klein und liessen sich in- 
folge ihrer Lage leicht exstirpieren. 

Da die Plica semilunaris keinen derartig regelmässigen Epithel- 
bau aufzuweisen hat, wie die Conjunctiva bulbi, so gestalteten sich 
die Untersuchungsverhältnisse etwas komplizierter. 

VII. Fall. 1. Sch., Emilie, 74 Jahre, Presbyopie, Naevus plicae semi- 
lunaris dextr. 


In der Plica findet sich ein kleiner schwärzlicher Tumor von etwa 
Halbsteeknadelkopferösse. 

Patientin vermag nicht anzugeben, wie lange sie den kleinen schwarzen 
Fleck im reehten Auge hat. 

Mikroskopische Untersuchung. 

Exeision mit dem umgebenden Gewebe. Das Epithel ist über 
der ganzen Plica und auch im Bereiche der mitauszeschnittenen Conjune- 
tiva 6—8reihig. Im Bereiche der Pliea selbst finden sieh anscheinend 
Drüsen, die vom Epithel aus sieh einsenken. Doch handelt es sieh bei 
genauer Untersuchung nicht um echte Drüsen, sondern nur um Epithelein- 
senkungen. Ein Ausführungsgang mit Lumen fehlt auf den Seriensehnitten. 
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Das Unterhautbindegewebe ist gut und regelmässig entwickelt und reichlich 
mit elastischen Fasern durchsetzt. 

An verschiedenen Stellen finden sich im Unterhautbindegewebe Zell. 
ansammlungen, die nicht kompakt sind, sondern die Zellen sind um einen 
dichteren Kern locker im Gewebe suspendiert. Die grösste und kompak- 
teste Zellansammlung findet sich in der Plica selbst. Sie hat sich um eine 
Epitheleinstülpung gruppiert. Sie zeichnet sich von den übrigen Zellan- 
sammlungen auch dadurch aus, dass sie in der Aussenschicht zum grössten 
Teile aus pigmentierten Zellen besteht, die wohl dem kleinen Tumor ma- 
kroskopisch das schwärzliche Aussehen gegeben haben. 

Das Epithel war auch in seinen feineren Strukturverhältnissen regel- 
mässig gebaut, die Intercellularbrücken und Protoplasmafaserung waren gut 
sichtbar. Vielfach fanden sich zwischen den gewöhnlichen Epithelien solche 
mit Schleiminhalt. Auch fanden sich ganz vereinzelte regelrechte Mitosen. 
Das Randbindegewebe war bis auf einige Stellen, die sogleich näher be- 
sprochen werden sollen, regelmässig entwickelt, die Basalmembran ebenso, 
bis auf eben diese Stellen überall scharf abgrenzbar. 

Während nun in den vorangehend beschriebenen Fällen von Mälern, 
die auf der Conjunctiva bulbi ihren Standort haben, vielfach die Verbin- 
dungen zwischen Epithel und Naevushaufen nachzuweisen waren, fehlte diese 
Erscheinung hier zwar nicht vollstindig, war jedoch in erheblichem Masse 
geringer, als dies dort der Fall war. Die Einzelablösung von Zellen war 
ebenfalls viel spärlicher nachzuweisen. 

Jedoch fehlten in einem eireumsecripten Bezirke auf der Höhe der Plica nicht 
die in die Tiefe gehenden allerdings kleinen und sich nach unten aufsplit- 
ternden Epithelzapfen. Es ist wohl ohne Zweifel, und darauf hat schon 
Unna hingewiesen, dass mit dem zunehmenden Alter diese Erscheinungen 
geringer werden. 

Die unter dem Epithel vorhandenen Zellen hatten mit Ausnahme der 
Bindegewebszellen fast durchwegs die epitheloide Form, welche man auch 
in den vorhergehenden Fällen beobachten konnte. Ausserdem war aber 
das Protoplasma vielfach von einer stark granulären Beschaffenheit. Die 
einzelnen Zellformen liessen sich um so besser beobachten, als sie an vielen 
Stellen vereinzelt im Gewebe lagen. 

In dem lIlauptnaevushaufen in der Plica semilunaris selbst waren die 
Zellen vielfach so fest aneinauder gelagert, dass sie viel von ihrer ursprüng- 
liehen Form eingebüsst hatten. Jedoch waren sie auch hier meist rundlich. 
Hier nun spielte sich eine Erscheinung ab, die im Naevushaufen selbst vor 
allem aber deutlich an der Peripherie zu beobachten war. 

Man fand in vielfach aufgeknäueltem Zustande dicke elastische Fasern, 
welche zum Teil in einem aufgequollenen Zustande sich befanden. Diese 
Fasern nun lagen zum grössten Teile innerhalb der Zellen. Man konnte 
dies vor allem an den in den Randschichten vorhandenen pigmentierten 
Zellen beobachten. Das gelbbräunliche Pigment hob sich mit aller Schärfe 
gegen den blauen Ton der Fasern ab. | 

Dass es sich nicht etwa um eine Neubildung von Fasern handelte, 
liess sich durch allerlei Momente mit Sicherheit feststellen. Die Fasern 
waren von Protoplasma fest umschlossen und lagen hart am Kern, dabei 
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waren sie meist aufgeknäuelt, auch waren sie vielfach nur streckenweise 
vorhanden. Ausserdem fand man Zellen, die von einem Gekrümel, das 
sich genau wie die elastischen Fasern tingierte, erfüllt waren. In andern 
wieder fanden sich nur kurze Reste von elastischen Fasern und dies alles 
vor allem in pigmentierten Zellen, die eine exakte Beobachtung ermög- 
lichten. Es handelte sich ohne Zweifel um eine intracellulare Auflösung 
von elastischen Elementen. 

Besonders zu erwähnen wäre noch, dass solche Fresszellen vielfach 
amöboide Formen aufweisen, sie hatten die Fasern geradezu umflossen und 
sich bis zu einem gewissen Grade der Form der Fasern angepasst. 

Ich habe von diesem Objekt ein Übersichtsbild (18) gegeben, um auch 
noch die kleineren Zellhaufen, welche sich ausserhalb der eigentlichen Plica 
fanden, mit zur Abbildung bringen zu können. 

Um die Aufnahme und die Histolyse elastischer Fasern im Bilde zu 
zeigen, habe ich eine Zeichnung mit Apochromat-Immersion 3mm 1,40 
Apertur und Kompensationsokular (12) anfertigen lassen. Denn leider 
lassen sich solche feine histologische Details durch Mikrophotographie nicht 
in genügender Klarheit zur Darstellung bringen. Man muss verschiedene 
Einstellungen der Mikrometerschraube benutzen, und kann in einem solchen 
Falle das Mittel der zeichnerischen Wiedergabe nicht umgehen. 

Man findet in Taf. XII, Fig. 19, nun alle die eben hervorgehobenen 
Momente, ich glaube, es wird wohl niemand auf den Gedanken kommen, 
dass es sich hier um Neubildung von Fasern handelt. 


VIII. Fall. 2. D., Gottfried, 73 Jahre, Arbeiter. Presbyopie, Syn- 
ehysis scintillans. 


In der linken Plica findet sich ein oberflächlich liegender, dunkel- 
brauner Naevus. 

Excision. Obwohl in diesem Falle es sich ebenfalls schon um ein 
ziemlich altes Individuum handelte, so lagen die Verhältnisse hier doch an- 
ders als im I. Fall und ich will deshalb auf die Unterschiede etwas näher 
eingehen. 

Vor allem war die Plica viel reichlicher als in dem vorhergehenden 
Falle mit Einsenkungen des Epithels von der Oberfläche hier ausgestattet. 
Doch war dies nur auf der einen Hälfte der Fall, während auf der andern 
ein vollständig glatter Epithelbelag vorhanden war. 

Zwischen die Epitheleinsenkungen, welche zum Teil aus echten Drüsen 
bestanden, zum Teil aber nur solide Einsenkungen darstellten, befand sich 
der Zellhaufen des Naevus, der zum grössten Teil aus dunkler pigmen- 
tierten Zellen gebildet war. Sie waren stark zusammengedriingt und de- 
formierten in ihrer dichten Lage zwischen den Drüsen zum Teil die Drüsen- 
lumina. Infolge der unregelmässigen Konfiguration des Epithels und der 
festen Zusammenlagerung zwischen Epithel und Naevus waren irgendwelche 
Beziehungen zwischen beiden an diesen Stellen nicht zu erkennen. Die Naevus- 
zellen selbst waren ausserdem so voll Pigment gestopft, dass man weder 
Kern noch Protoplasma unterscheiden konnte. Aber doch wahrten die ein- 
zelnen Elemente die rundliche oder polvgonale Form, nur an den Rändern 
der Haufen konnte man mehr langgestreckte Formen wahrnehmen. 
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An dem glatten Epithelbelag nun, der frei von Einsenkungen war, 
konnte man die Auswanderung der Zellen in allen Stadien nachweisen. 
Auch hier ging, wie in den vorher beschriebenen Fällen, der Loslösung der 
Zellen eine Lockerung des epithelialen Verbandes voraus. Der teilweise 
Verlust des Stachelpanzers oder auch die vollständige Aufgabe der Verbin- 
dungen mit den benachbarten Zellen bewirkten eine Isolierung der Zellen 
der eine allmähliche Wanderung in das Bindegewebe gefolgt war. Dabei 
waren an solchen Stellen, wo diese Einzelauswanderung sich vollzog, die 
reine epitheloide Form der Zellen, wie ich sie schon in den vorhergehen- 
den Fällen beschrieben habe, die vorherrschende. Obwohl diese Einzel- 
auswanderung mit aller Deutlichkeit zu beobachten war, so fehlten doch an 
solchen Stellen die Epitheleinsenkungen, wir müssen aber auch hier berück- 
sichtigen, dass wir ein schon verhältnismässig altes Individuum vor uns 
haben. Ich habe von diesem Falle nur ein Übersichtspräparat beigegeben. 
Zur Untersuchung feinerer histologischer Details war er wegen der dichten 
Lagerung der Zellen nicht geeignet (Taf. XII, Fig. 20). 

Ein weiterer Fall von einem 18jährigen Menschen, den ich zu unter- 
suchen Gelegenheit hatte, verhielt sich ebenso. 


Der Naevus der Caruncula lacrymalis. 


Ebenso, wie vom Naevus der Plica, standen mir vom Naevus 
der Karunkel zwei Fälle zur Verfügung. In beiden Fällen war die 
Karunkel durch den Naevus in erheblichem Masse vergrössert und 
drängte sich als teilweise dunkel pigmentierter Knoten durch den 
nasalen Teil der Lidspalte etwas hervor. Sie imponierte als kleine 
fast erbsengrosse Geschwulst. Die Excision liess sich in beiden 
Fällen leicht und glatt bewerkstelligen. 

Ich bemerke im voraus, dass man nach sorgfältigem Studium 
dieser beiden Objekte im Zweifel darüber sein konnte, ob man es 
mit dem reinen pathologisch-anatomischen Bilde des Naevus zu tun 
hatte oder ob es sich bereits um beginnende Tumorenbildung handelte. 
Dies wird auch aus der nachfolgenden Beschreibung hervorgehen. 
Um so mehr aber scheinen mir die beiden Objekte einer genauen 
Analysierung wert. 

Es wäre vielleicht am Platze und für den Leser willkommener, 
etwas näher hier auf die Anatomie der Karunkel einzugehen, jedoch 
muss ich mir dies hier versagen und verweise auf die Arbeit von 
Stieda!), vor allem aber auf die neuerdings von Enslin?) erschienene 
Abhandlung. 


1) Stieda, Über die Caruncula lacrymalis des Menschen. Arch. f. mikr. 
Anat. Bd. XXXII. 

*) Enslin, E., Die Histologie der Caruncula lacrymalis des Menschen. Arch. 
f. Augenheilk. Bd. LI. S. 253. 1905. 
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Ich möchte nur kurz erwähnen, dass sich auch in meinen Prä- 
paraten massenhafte Schleimzellen im Oberflachenepithel und in 
den Drüsenschläuchen vorfanden. Auch accessorische Tränendrüsen 
fehlten nicht. 


IX. Fall. 1. K., Amalie, 63 Jahre. "Tumor carunculae sin. Teil- 
weise höckerig und mit Pigmenteinsprengungen versehen. 


Mikroskopische Untersuchung. 


Excision des Tumors. Die Serienschnitte wurden von der Spitze 
des Tumors zur Basis gelegt, in einer ungefähr zur Basis parallelen Rich- 
tung. Das Epithel über der ganzen Karunkel war 6—8schichtig und war 
überall scharf gegen das unterliegende Bindegewebe abgegrenzt. Auf der 
Höhe der Karunkel und an den Seiten waren ausser Drüseneinsenkungen oder 
Einstülpungen an den Haarschäften an den Serienschnitten nirgends irgend- 
welche Epitheleinsenkungen zu sehen. 

Der Stachelpanzer war gut entwickelt und hatte nirgends Lücken er- 
heblicher Art aufzuweisen, im Epithel waren in ziemlich häufiger Anzahl 
wohl ausgebildete Mitosen zu beobachten. Die basale Zellschicht des Epi- 
thels war gegen das unterliegende Bindegewebe scharf abgrenzbar, jedoclı 
war die Verbindung zwischen den Basalzellen und der subepithelialen Faser- 
schichte eine eigentümliche. Die Zellen waren, wie dies schon Enslin (loc. cit.) 
beschrieben hat, an ihrer Unterfläche mit Füsschen versehen, gezälınelt. 
Und diese einzelnen Fortsätze ragten mehr oder minder tief in das fibril- 
läre Gewebe hinein. 

Ich konnte hier eine Erscheinung beobachten, welche besondere Be- 
achtung verdient. Es handelt sich nämlich um zahlreiche protoplasmatische 
Verbindungen zwischen jenen Füsschen und den Ausläufern der unterlie- 
genden Bindegewebszellen. Sie sind bisher nur bei niederen Tieren von 
Schuberg und Leydig!) beschrieben worden, existieren aber auch, wie 
sich hier zeigen lässt, beim Menschen. Der Gedanke, dass sie etwa unter 
dem Einfluss der benachbarten pathologischen Verhältnisse entstanden seien, 
also gar keine normal anatomische Erscheinung darstellen, ist von der Hand 
zu weisen. Da die Naevuszellen frei von Ausläufern waren und sich 
durch ihre rundliche Form auf das schärfste von Bindegewebszellen unter- 
schieden, meist auch in einiger Entfernung von solchen Stellen lagen, so 
konnte es sich nur um normale Bindegewebszellen handeln, die mit ihren 
vielfachen ungemein langen und zarten Ausläufern sich nicht nur unterein- 
ander, sondern auch mit dem Protoplasma des Epithels in dichte Verbin- 
dung setzten. 

Die Verbindungen zwischen Epithel und Bindegewebszellen waren sehr 
feiner Art, aber mit aller Sicherheit zu beobachten. Es handelte sich um 
direkte Anastomosen und nicht etwa um ein llineingehen von protoplas- 
matischen Ausläufern zwischen zwei Zellgrenzen des Epithels. 

Durch die ganze Karunkel nun war in den Schnitten eine Zellmasse 


7) Ich verweise hier auf die Ausführungen in den letzten Seiten meiner 
Arbeit. 
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ausgebreitet, welche zum grössten Teil in der Form aus rundlichen Zellen 
bestand, welche eine verschiedene Grösse hatten. Teils waren sie ein- 
kernig, teils mehrkernig, hatten dabei aber vielfach jene scharfen Aussen- 
grenzen mit dunklerem Saum, wie ich sie schon im ersten Falle beschrieben 
habe. Ihre Lagerung war bald lockerer, bald dichter. Ein bestimmtes 
Prinzip in der Gruppierung, etwa um die Gefässe, war nicht nachzuweisen, 
jedoch war die Zellagerung nach der Oberfläche der Karunkel gegen das 
Epithel zu etwas dichter (vgl. Taf. XIII, Fig. 22). 

Ausserdem waren noch andere Zellformen zu beobachten, bald mehr 
langgestreckt, bald nur mit einem Ausläufer versehen, es handelte sich hier 
zweifelsohne um in Bewegung befindliche Elemente. 

Nun waren in regelloser Weise verstreut auch pigmentierte Zellen zu 
finden. Eine Abhängigkeit der Pigmentierung etwa von den Blutgefässen 
konnte ich nicht in sicherer Weise feststellen. Das Pigment war teils in 
Form feinsten Staubes und spärlich, teils reichlich und in groben Schollen 
in den Zellen angehäuft. Dabei spielte die Zellform keine Rolle. 

Ein bequemes Studium der einzelnen Elemente war bei der an man- 
chen Stellen vorherrschenden Einzellagerung sehr gut möglich. Und da 
zeigte sich denn, dass die mit Pigment versehenen Zellen in keiner Weise 
von den andern verschieden waren, sie waren durchaus nicht reichlicher 
mit Ausläufern versehen. Eine Älınlichkeit in der Form mit den Chroma- 
tophoren der Haut oder der Chorioidea war nicht zu erkennen. 

Ich habe im Photogramm (21) eine Stelle wiedergegeben, wo pigmen- 
tierte neben unpigmentierten Zellen lagen, ein Unterschied in der Form 
wird sich da schwerlich feststellen lassen. 

Nun finden sich aber auch pigmentierte Zellen, welche eine lüngliche 
Form aufweisen, sie sind zwar spürlich vorhanden, jedoch gerade deswegen 
lässt sich mit ziemlicher Sicherheit ihr Entstehen feststellen. Von der run- 
den Zelle bis zur langgestreckten finden sich alle Übergänge, und im Mikro- 
photogramm sind an einer Stelle Zellen, welche mehr die langgestreckte 
Form annehmen. Es handelt sich ohne Zweifel auch hier um in Bewe- 
gung befindliche Elemente. 

Die Naevusmasse in der Karunkel ergab auf mindestens einigen hun- 
derten Sehnitten keinen Zusammenhang mit dem Oberfliichenepithel, es 
machte vielmehr den Eindruck, als ob hier gar kein solcher bestünde. Wie 
schon erwähnt, war die Schnittserie von der Spitze zur Basis gelegt. 

Erst als die Serie die Basis traf, war das Einwuchern von Epithel- 
zapfen und da allerdings in ungeheurer Menge sowie die direkte Auflösung 
in einzelne Elemente zu beobachten. Einzelne Schnitte können da gar 
kein Verständnis der topographischen Verhältnisse liefern. Nur bei syste- 
matischer Verfolgung eines solchen vielfach gedreht und gewundenen Epi- 
thelzapfens durch 10 und 20 Schnitte gelingt es, den Übergang von Epi- 
thel zu Naevuszellen mit aller wünschenswerten Sicherheit in vielen Fällen 
nachzuweisen. Es findet sich eben hier dasselbe Bild, das ich bei Schil- 
derung der vorhergehenden Fälle in ausreichender Weise gezeichnet habe, und 
ich glaube, dass ich mir hier eine nähere Beschreibung ersparen kann. 
Auch hier machten die Epitheleinsenkungen bei obertlächlicher Betrachtung 
vielfach den Eindruck von unregelinässig gebauten Drüsen, jedoch war bei 

v. Graefe’s Archiv für Ophthalmologie. LXXI. 2. 16 
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genauer Untersuchung festzustellen, dass es sich um ganz andere Erschei- 
nungen handelte. 

Auffällig war nämlich, dass die ganze Karunkel ausserordentlich arm an 
Drüsen war. Ausser den Haarscháften, die ebenfalls teilweise degeneriert waren, 
und den Zellmassen des Naevus waren regelmässig konstruierte Gebilde in 
der Karunkel nicht auffindbar. Es liegt nahe, daran zu denken, dass die 
Drüsen in der Bildung des Naevus bereits aufgegangen sind. Es lässt 
sich dies mit ziemlicher Sicherheit beweisen, weil der nächste Fall die ent- 
sprechenden Belege dafür bringen wird. 

Ausserdem waren noch eine Reihe von Erscheinungen vorhanden, 
welche auf eine beginnende Malignität des kleinen Tumors hinwiesen. So 
fanden sich, allerdings nur ganz vereinzelt, Mitosen in den Geschwulstzellen, 
welche man ja sonst beim Naevus nie findet. Ausserdem konnte ich be- 
obachten, wie an verschiedenen Stellen die Naevusmassen sich anschickten, 
in Gefässe einzubrechen. Ich habe auch von einer solchen Stelle ein Mikro- 
photogramm angefertigt und den Abbildungen beigegeben (23). 


X. Fall. R., Gustav, 66 Jahre. Lues basalis cerebri, Accommoda- 
tionslähmung. 


Naevus der rechten Karunkel. 


Aus dem medialen Lidwinkel ragt bei geöffneten Lidern an der Stelle 
der Karunkel ein kleiner grauschwärzlicher, etwa 4mm im Durchmesser 
haltender rundlicher Tumor, der auch beim Lidschluss sich zwischen den 
Lidern hervordrángt. Der Tumor ist gestielt. Er lässt sich mit Mitnahme 
von gesunder Conjunctiva der Umgebung durch einige Scherenschläge leicht 
abtragen. 


Mikroskopische Untersuchung in liickenloser Schnittserie. 


In der einen Hälfte ist die vergrösserte Karunkel verhältnismässig nur 
wenig von Naevuszellen durchsetzt, während in der andern Hälfte eine 
bunte Durchmischung von Epithelschläuchen, die teilweise weit cystisch auf- 
getrieben sind und von lose liegenden Zellhaufen und Zellen, typischen 
Naevuszellen, zu sehen ist. Das Oberflächenepithel macht durchwegs einen 
gesunden Eindruck. In dem melır normalen Teile der Karunkel finden 
sich an der Oberfläche die Ausmündungsgänge von 2 accessorischen Tränen- 
drüsen, während an dem veränderten Teile von der Oberfläche reichliche 
Epitheleinsenkungen in die Tiefe gehen. 

Diese Epithelschläuche sind teils mit Lumen versehen, teils lumenlos. 
Sie sind vollständig unregelmässig gebaut, erstrecken sich ungemein weit 
und tief in das Gewebe und sind vielfach verzweigt. In der Achse dieser 
Epithelzüge finden sich vielfach Schleimzellen vor, so dass der Eindruck, 
dass es sich hier um Reste normaler Drüsen handelt, grosse Wahrscheinlich- 
keit gewinnt. Diese mueinhaltigen Zellen finden sich immer nur in den 
zentralen Partien der Epithelschläuche, während gegen die Aussenseiten die 
Epithelzellen ihren Charakter als Epithel und Drüsenzellen teilweise oder 
vanz eingebiisst haben und dabei an vielen Stellen. direkt in die Naevus- 
haufenzellen übergehen. Der Übergang ist an manchen Stellen mehr all- 
mählich zu beachten, teils vollzielit er. sieh. abrupt, indem die unmittelbare 
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Fortsetzung der Drüsenreste Naevushaufen bilden. Bindegewebe fand sich 
an solchen Stellen auch nicht in feinsten Zügen zwischen die einzelnen 
zelligen Elemente zwischengelagert. 

Die Naevuszellen lagen teils in Haufen, wie gerade an solchen Stel- 
len, wo das scheinbare Ende eines Drüsenganges vorhanden war, teilweise 
lagen sie auch mehr einzeln verstreut und hatten in lockerer Weise das 
ganze Stroma der Karunkel bis an das Oberflächenepithel durchsetzt (siehe 
Taf. XIII, Fig. 24). Es handelt sich also hier ohne Zweifel um einen von 
chemaligen Drüsen ausgehenden Naevus, und zwar um die Schleimdrüsen, 
wie sie von Enslin in seiner schon erwähnten Arbeit beschrieben worden 
sind. Auch der Befund in dem vorhergehenden Objekte, in dem sich über- 
haupt keine Drüsen mehr fanden, weist darauf hin, dass sie mit der Nac- 
vusbildung einem allmählichen Untergange anheimfallen. 

Die Naevuszellen selbst waren in Form und sonstigen Eigenschaften 
von der Art, wie sie bereits in den vorhergehenden Fällen beschrieben 
worden sind. Vielfach verhielten sie sich wie im I. Fall und waren einzeln 
zu enormer Grösse herangewachsen. Es handelt sich um ein Wachstum des 
Kerns und des Protoplasmas. Die dunklere Aussenzone des Protoplasmas 
war dabei auch deutlicher geworden. Die rundliche Form war die vor- 
herrschende. 

Teilweise waren die Zellen auch kleiner und mehr länglich. Die Formen 
waren in solchen Fällen vielfach durch die Aneinanderlagerung bestimmt. 
Die grossen rundlichen Zellformen waren gegen die Oberfläche vorherr- 
schend. 

Im grossen und ganzen war der Pigmentreichtum der Zellen nur ein 
geringer, man fand nur vereinzelte pigmentierte Zellen zwischen dem Gros 
der unpigmentierten. Nach der Oberfläche zu war jedoch eine auffällige 
Zunahme der Pigmentierungen zu beobachten. Sie veranlasste offenbar auch 
das schwärzliche Aussehen des Tumors. 

Die pigmentierten und unpigmentierten Elemente unterschieden sich 
in Form kaum voneinander, vielleicht waren die pigmentierten Zellen etwas 
grósser wie die unpigmentierten. 


Zu diesem Falle gehören die Taf. XIII, Fig. 24 u. 25. In Fig. 24 
finden wir bei schwacher Vergrösserung die Epitheleinsenkungen mit den 
eystischen Hohlräumen. In Fig. 25, bei stärkerer, wie solche Epithelein- 
senkungen in Naevuszellen übersehen. 


Obwohl mir noch eine Reihe von Objekten zur Verfügung stand, 
so will ich doch mit dem nächsten Falle die Reihe der einzeln be- 
schriebenen Objekte schliessen. Er kam mir zuerst in die Hände 
und hat die Veranlassung zu diesen Untersuchungen gegeben. Da 
er ungefähr schon die Grösse einer halben Erbse erreicht hatte, so 
liessen sich über die Entstehung nicht mehr so sichere Anhaltspunkte 
wie in den vorhergehenden Füllen gewinnen. Doch ist sein Studium 
in mancher Beziehung lehrreich. Es zeigt, welch komplizierte Ver- 
hültnisse beim Aufbau dieser relativ kleinen Tumoren sich ausbilden 
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können. Mit dem Eintreten solcher können bindende Schlüsse über 
die erste Entstehung kaum mehr gewonnen werden. 


XI, Fall. U., Liddy, 12 Jahre. 


Nach Aussage des Vaters findet sich seit der Geburt im Weissen des 
linken Auges an der Schläfenseite ein schwarzer Fleck. Da er in den 
letzten Monaten auf doppelte Grösse angewachsen ist, so bringt der Vater 
das Kind in die Klinik. 

In der Conjunetiva des linken Auges findet sich ungefähr in der Hori- 
zontalen etwa 1mm vom Hornhautrande beginnend ein etwa halberbsen- 
grosser, leicht erhabener, tiefschwarzer Tumor. 

Die Excision gelingt leicht anscheinend im ganzen Umfange, da auch 
keine Verwachsung mit der Sklera vorhanden ist. Ein Rezidiv ist bis jetzt 
nach fast 2 Jahren nicht aufgetreten, obwohl sich bei der mikroskopischen 
Untersuchung sofort herausstellte, dass die Excision nicht vollständig ge- 
lungen war. 

Der Tumor zeigt auf der ganzen Schnittserie einen ziemlich kompli- 
zierten Bau, indem Epithelien und Naevuszellen in bunter Unordnung 
durcheinander gewürfelt erscheinen. Diese Erscheinung beherrscht das ganze 
pathologisch-anatomische Bild. Über dem kleinen Tumor zieht sich das 
Oberflichenepithel in 3—4 Zellreihen hin, vollständig glatt, ohne irgend- 
welche Einsenkungen und Einlagerungen. An den Rändern ändert sich 
jedoch der Charakter des Epithels vollständig, Das Epithel wird mehr- 
schichtig. Die tiefen Schichten sind unterbrochen durch eingelagerte Nae- 
vuszellennester und dazwischen dringen tiefe Epitheleinsenkungen weit in 
die Naevusmasse hinein. Von einem solchen am Rande beginnenden Epithel- 
zug rührten auch die in der Mitte des Tumors befindlichen Epithelien her, 
die sich auch auf der Abbildung vorfinden. Sie liessen sich in exakter 
Weise bis zu ihrem Zusammenhang mit dem Öberflächenepitliel verfolgen 
(Taf. XIII, Fig. 26). 

Eine scharfe Abgrenzung zwischen Epithel und Naevuszellen lässt siclı 
nur an den wenigsten Stellen beobachten, sondern fast überall finden sich 
allmähliche Übergänge zwischen den verschiedenen Zellarten. In der Ab- 
bildung finden wir diese Übergangszellen stark pigmentiert, doch finden sich 
auch unpigmentierte an andern Stellen des Präparate. Sie erinnern noch 
in der Form an den Epithelcharakter. Dabei ist das Bindegewebe zwischen 
den Zellen ausserordentlich spärlich entwickelt und fehlt, wie ja auch das 
Photogramm zeigt, an vielen Stellen ganz. 

Die Epithelzellen inmitten des Tumors sind mit Pigment in allen Über- 
gangsformen beladen. Es ist dabei bald fein-, bald grobkörnig, bald heller 
oder dunkler in der Farbe. An den nur in geringem Masse mit Pigment 
beladenen Epithelzellen lässt sich nun eine charakteristische Lagerung der 
Pigmentkörnchen zum Kern in jedem einzelnen Falle beobachten. Sie 
liegen stets in seiner unmittelbaren Nachbarschaft, Ja man kann manchmal 
im Zweifel darüber sein, ob nicht manche Körner noch dem Kerngebiet 
angehören. Vielfach fand sich der kleine Pigmenthaufen in Buchten des 
Kernes oder in einem hellen Hof, unmittelbar an der Kernmembran, den 
man bei Epithelien nicht selten antrifft. Es legen diese Befunde den Ge- 
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danken nahe, dass bei der Pigmentbildung dem Kern ein wesentliches Moment 
einzuräumen ist (Taf. XIII, Fig. 27). 

An dem Rande des Tumors nun finden wir am Epithel durchwegs 
jene Erscheinungen der Epitheleinsenkung und Epithelwucherung, wie ich 
sie ausftihrlich im Vorhergehenden beschrieben habe. Ich mache darauf auf- 
merksam und ich werde bei meinen späteren Ausführungen noch darauf 
zurückkommen, dass sich diese Vorgänge am Rande des Tumors finden, dass 
damit das ganze flächenhafte Fortschreiten des Prozesses verständlich wird. 

Ich hätte in die Reihe der einzeln beschriebenen Objekte noch eine 
Anzahl weiterer einfügen können, jedoch sehe ich davon ab, weil sie nichts 
neues bieten. Ich werde sie jedoch in meinen späteren Ausführungen 
wenigstens zum Teil gelegentlich erwähnen, da sie in manchen untergeord- 
neten Punkten zum Verständnis des Ganzen beizutragen vermögen. 


Zusammenfassung. 


Wenn wir nun die eben beschriebenen Fälle unter gemeinsamen 
Gesichtspunkten zusammenfassen, so können wir sie von vornherein 
in solche scheiden, wo wir fast nur Epithelveränderungen mit äusserst 
geringfügigen subepithelialen Zellansammlungen fanden, so dass von 
einem Naevus schlechtweg nicht die Rede sein kann. 

In allen übrigen Fällen hatten wir jene Haufen von Zellen ge- 
funden, welche als Naevi gelten müssen und in Form und Grösse 
der Zellen, in Pigmentierungszustand und sonstigen Eigenschaften 
den Typus der Naevuszellen erkennen liessen. 

Da ich nun vorhabe, zuerst genauer auf den allgemeinen Bau 
des Naevus und die sich da abspielenden Vorgänge einzugehen und 
dann die Entwicklung zu behandeln, so müssen vor der Hand diese 
drei ersten Fälle bei der Besprechung ausscheiden. Sie werden aber 
desto ausführlicher ihre Erwähnung finden, wenn späterhin von der 
Herkunft und der Entwicklung der Naevuszellen die Rede sein soll. 


Die Zellhaufen. 


Die einzelnen Zellhaufen waren verschieden gross, bei den kleinen 
Objekten dazu nur einfach. Nur bei den grösseren waren mehrere 
Haufen vorhanden, wie wir dies so häufig an der Haut finden. Im 
allgemeinen erreichten sie aber nie die Grösse wie bei den Hautnaevi. 

An einem solchen Haufen liess sich nun vor allem ein kom- 
pakter Kern und eine viel lockerere Rindenschicht unterscheiden. 
Die Zellen des Kerns lagen gewöhnlich ungemein dicht, ja zusammen- 
gepresst und hatten Formen angenommen, die gewiss zum grossen 
Teil von der innigen Zusammenlagerung herrührten. Vielfach 
waren sie polygonal, manchmal mehr spindelfórmig. Durchgängig 
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waren sie mit spärlichem Protoplasma versehen, das sich ebenso wie 
der Kern nicht besonders gut tingierte. Bei Färbemethoden, welche 
eine nachträgliche Differenzierung erfordern, wurde die Farbe des 
Kerns unverhältnismässig rasch ausgezogen. Die Kerne machten 
ausserdem vielfach einen recht chromatinarmen Eindruck. Nur von 
dem grossen Kernkörperchen wurde manchmal die Farbe auffällig 
lange und fest behalten. 

Das fibrilläre Gewebe zwischen den Zellen war in ganz ver- 
schiedener Menge verteilt. Ich konnte Zellgruppen beobachten, wo 
auch mit den besten Bindegewebstinktionen (Mallorymethode für 
Collagen) und Weigertschen Färbung (für elastische Fasern) Fibril- 
len zwischen den einzelnen Zellen nicht gefunden werden konnten. 
An andern Stellen fanden sich die Fasern von beiderlei Art wieder 
in ziemlicher Reichlichkeit, wobei zuweilen die elastischen Elemente 
vorherrschend waren. Nach dem Rande des Zellhaufens nahmen die 
Fasern aber stets an Menge zu. 

Dabei zeigten die elastischen Fasern oftmals ein merkwürdiges 
Verhalten. Normalerweise sind sie im Präparate gestreckt oder leicht 
gewellt und haben einen sattblauen Farbenton. Solche Stellen lassen 
sich in den normalen Teilen des Präparates leicht finden. Im Be- 
reiche des Naevus waren sie vielfach stark gekräuselt, ja zusammen- 
geknäuelt. Der schöne blaue Farbenton war in bestimmten Bezirken 
überhaupt nicht vorhanden, die Fasern waren blass, ihre Konturen 
unscharf. 

Ohne Zweifel waren an manchen Stellen gerade die elastischen 
Fasern über die Norm vermehrt, es handelte sich dabei aber niemals 
um Stellen im Naevus selbst, sondern sie lagen stets ausserhalb des- 
selben in geringer Entfernung vom Epithel, mitunter in grosser Nähe 
der Epitheleinsenkungen. Gerade da waren an manchen Stellen 
ganze Haufen von elastischen Fasern zu beobachten. Diese Stellen, 
welche eine Vermehrung der elastischen Fasern und auch der colla- 
genen Fibrillen zeigten, hatten gewöhnlich nur wenige Naevuszellen, 
unter Umständen fast gar keine aufzuweisen. 

Wenn wir die Zellmassen und ihre Einzelindividuen im Zentrum 
des Naevus mit normalen Zellen im menschlichen Organismus ver- 
gleichen, so erinnern sie zweifelsohne noch am meisten an embryo- 
nale Bindegewebszellen. Bei näherer Untersuchung ergibt sich je- 
doch ein durchgreifender Unterschied. Embryonale Bindegewebszellen 
haben zwar auch polygonale Formen, aber sie haben ausserdem noch 
als wesentliche Erscheinung weit sich verzweigende, mit den Nach- 


Der Naevus der Bindehaut des Augapfels und der Aderhaut usw. 233 


barzellen überall im Zusammenhange stehende Protoplasmaausläufer. 
Sie findet man stets, wenn man gute Plasmafärbemethoden an- 
wendet, und sie fehlen auch in den allerjüngsten embryonalen Stadien 
nicht. Solche Protoplasmaausläufer fehlten mit einer Einschränkung, 
welche ich sogleich noch erwähnen werde, den Naevuszellen ganz. 
Die streng isolierte Einzellagerung der Zellen war für gewöhnlich 
ein nicht zu verkennendes Merkmal, auch wenn die Zellen einander 
recht nahe lagen. 

Ahnlich lagen in dieser Beziehung die Verhältnisse in den Rin- 
denschichten. Hier lagen die Zellen vereinzelt oder manchmal zu 
mehreren perlschnurartig angereiht in den Gewebsmaschen. Es liess 
sich feststellen, dass vereinzelte Zellen gar nicht selten recht weit 
weg vom eigentlichen Herde lagen, durch Gefässe und Bindegewebe 
von ihm getrennt. An so vereinzelten Zellen konnte man die Form 
genau feststellen, von der sich zwei Typen unterscheiden lassen. 
Entweder sie war rund oder polygonal, oder sie war langgezogen, mit 
einseitig ausgezogenem Protoplasma. Die rundlichen Zellformen waren 
vielfach mit einer dunkleren Aussenschicht ihres Protoplasmas um- 
geben, welche das ganze Zellterritorium scharf gegen das umgebende 
Gewebe abgrenzte. Der Chromatingehalt des Kerns war wechselnd. 
Aber auch hier war die Einzellagerung der Zellen mit Ausnahme 
derjenigen Fälle, wo durch eine eben stattgefundene Teilung noch 
das Protoplasma im Zusammenhange geblieben war oder sich regel- 
rechte Riesenzellen entwickelt hatten, die normale Erscheinung. Auclı 
die einseitig ausgezogenen Zellen hatten die streng isolierte Form 
gewahrt und nur einen Ausläufer. Wie sie aufzufassen sind, darüber 
an späterer Stelle. 

Die strenge Einzellagerung der Zellen in Kern- und Rinden- 
schichten ist meines Erachtens neben den andern Formerscheinungen 
ein wertvolles Kriterium für die Frage, ob die Naevuszellen als Binde- 
gewebszellen und Bindegewebshildner aufgefasst werden können. Wir 
wissen durch die Untersuchungen von Spuler), Flemming”, 
Mall’) und neuerdings von Golowinski!), dass die Bindegewebs- 

. 2) Spuler, A., Beiträge zur Histiologie und Histiogenese der Binde- und 
Stützsubstanz. Merkel-Bonnetsche Hefte. 1896. 

3) Flemming, W., Über die Entwicklung der collagenen Bindegewebs- 
fibrillen bei Amphibien und Sáugern. Arch. f. Anat. u. Phys. Anat. Abt. 1891. 

3) Mall, T. P., On the development of the connective tissues syncytium. 
Amer. Journ. of Anat. Vol. I. S. 329. 1902. 


4) Golowinski, J., Zur Kenntnis der Histiogenese der Bindegewebsfibrillen. 
Anat. Hefte. Bd. XXXIII, 1. 1907. 
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fibrillen sich aus dem Ektoplasma der Zellen entwickeln und dass 
sie sich von den Längsseiten der Zellen, von ihren Protoplasma- 
ausläufern abspalten. Da ich!) selbst früher über Bindegewebs- 
entwicklung gearbeitet habe, so sind mir solche Bilder recht wohl 
geläufig. 

Da das Zentrum den älteren Teil des Naevus darstellt und also 
gerade von diesen Zellen infolge ihres längeren Verweilens im Binde- 
gewebe anzunehmen wäre, dass sie die Metamorphose zu Binde- 
gewebsbildnern durchgemacht haben, so müssten wir an ihnen solche 
Erscheinungen am allerbesten beobachten können. Man wäre dann 
zu der Annahme gezwungen, dass sich die Fibrillen cirkulär am 
Aussenrande um die polygonale Zelle entwickeln, weil die Zellen 
keine Ausläufer und Verbindungen aufweisen. 

Protoplasmaausläufer, die dafür verantwortlich gemacht werden 
könnten, fehlen den Naevuszellen fast stets. 

Die Anschauung, dass die Naevuszellen zu Bindegewebsbildnern 
werden, rührt von Kromayer?) her. Er ist von dem epithelialen 
Ursprung der Naevuszellen überzeugt, lásst sie aber mit dem lüngeren 
Verweilen im Bindegewebe eine vollstándige Umwandlung zu Binde- 
gewebsbildnern durchmachen und fibrillires Gewebe produzieren. 
Ausser ihm haben noch Scheuber?) und Judalewitsch®) die gleiche 
Ansicht ausgesprochen. 

Ich kann mich nun nach den sorgfültigsten Untersuchungen, 
welche ich gerade in dieser Hinsicht angestellt habe, den Ausfüh- 
rungen Kromayers nicht anschliessen. Insbesondere habe ich 
auch niemals Bilder gefunden, welche Ähnlichkeit mit den von 
Judalewitsch auf Taf. II seiner Arbeit Fig. 17 und 18 haben 


1) Wolfrum, M., Beiträge zur Entwicklungsgeschichte der Cornea der 
Säuger. Anat. Hefte. 1902. — Beiträge zur Anatomie und Histologie der Ader- 
haut beim Menschen und bei höheren Wirbeltieren. Arch. f. Ophth. Bd. LXVII, 
2. 1908. 

3) Kromayer, Zur Histiogenese der weichen Hautnaevi, Metaplasie von 
Epithel zu Bindegewebe. Dermat. Zeitschr. Bd. II. 1896. — Erwiderung auf 
den Aufsatz Prof. Ribberts „Über das Melanosarkom“. Beitr. zur pathol. Anat. 
Bd. XXI. 1897. — Die Parenchymhaut und ihre Erkrankungen. Arch. f. Ent- 
wicklungsmech. d. Organism. Bd. VIII. 1899. — Neue biologische Beziehungen 
zwischen Epithel und Bindegewebe. Desmoplasie. Arch. f. Dermat. u. Syph. 
Bd. LXII. 1902. 

3) Scheuber, Über den Ursprung der weichen Naevi. Arch. f. Dermat. 
u. Syph. Bd. XLIV, 2. 1898. 

*) Judalewitsch, Zur Histiogenese der weichen Naevi. Arch. f. Dermat. 
u. Syph. Bd. LVIII, 1. S. 15. 1901. 
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könnten. In einer neueren Arbeit konnte auch Dalla Favera!) 
keine Befunde erheben, welche zugunsten dieser Auffassung sprechen. 

Von Ribbert ist der Kromayersche Standpunkt nebst andern 
Momenten, auf welche ich später noch zu sprechen kommen werde, 
als ein kräftiges Argument gegen die Theorie von der epithelialen 
Abstammung der Naevi geltend gemacht worden. Um so mehr glaube 
ich, dass eine Nachprüfung geboten ist. 

Wenn wir uns die Bindegewebsfibrillen nach prägnanten Fär- 
bungen bei starken Vergrösserungen ansehen, so finden wir, dass sie 
im allgemeinen im Zentrum des Naevus spärlich vorhanden sind. 
Hier müssten wir aber gerade die reichlichste Entwicklung erwarten, 
weil wir hier die ältesten Elemente und damit diejenigen vor uns 
haben, welche am längsten im Bindegewebe verweilt haben. In 
meinen Fällen, wo es sich allerdings nur um kleine Naevi handelt, 
finde ich aber kein Moment, was zur Annahme einer Bindegewebs- 
proliferation von seiten der Naevuszellen veranlassen würde. Im Gegen- 
teil, je grösser der Naevus war, desto weniger Fibrillen fanden sich 
zwischen den Zellen eingelagert. 

Die spárlichen Fibrillen, welche man findet, mógen wohl schon 
vorhanden gewesen sein und nur eine Auseinanderdrüngung durch 
sich dazwischen lagernde Zellen erfahren haben. Auch der Ver- 
lauf deutet nichts an, was für ein Hervorkommen aus dem Proto- 
plasma der Naevuszellen spricht, ein cirkulürer Verlauf um einzelne 
Zellen war nicht nachweisbar, sondern sie verliefen meist geschlängelt 
oder geradlinig durch die Zellhaufen. Eine Neubildung von Fibrillen 
von seiten der Naevuszellen muss ich also in Abrede stellen. Da- 
gegen halte ich eine vermehrte Neubildung von Fibrillen von „seiten 
der Bindegewebszellen nicht für ausgeschlossen, ja sogar aus einer 
Reihe von Gründen für recht wahrscheinlich’). 

Die Fasern im Naevus selbst waren meist verhältnismässig grob, 
während feine fibrilläre Elemente in grosser Anzahl an der Peripherie 
oder in einiger Entfernung von dem Zellhaufen unter den Epithel- 
einsenkungen zu beobachten waren. Sie setzten sich mitunter aus 
Zügen allerfeinster Fibrillen zusammen und mitten in ihnen lagen 
Zellen mit langgestreckten Protoplasmaausläufern. Hier handelt es 
sich also wohl ohne Zweifel um Neubildung von Fasern. Da solche 


1) Dalla Favera, Ein Beitrag zur Kenntnis der Pigmentnaevi. Beitr. 
zur pathol. Anat. u. zur allgem. Pathol. Bd. XLIII. S. 75. 1908. 

2) Dafür spricht auch die von mir in einigen Fällen beobachtete Vermeh- 
rung der elastischen Fasern am Rande des Naevus. 
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Stellen zumeist noch vollständig frei von Naevuszellen waren, so konn- 
ten für die Erscheinung nur Bindegewebszellen verantwortlich gemacht 
werden. Die Zellen zwischen den Fibrillen trugen auch in allem 
den Charakter von Bindegewebszellen. Ich komme damit zu der 
Anschauung, dass durch die Entwicklung des Naevus zwar eine Neu- 
bildung von Bindegewebsfibrillen in beschränktem Umfange veranlasst 
wird, dass diese Erscheinung aber als eine Reaktion von seiten der 
normalen Gewebe, speziell der Bindegewebszellen aufzufassen ist. 


Die Zellvermehrung. 


Obwohl meine sämtlichen Präparate lebensfrisch excidiert und 
wohl kaum im ganzen dicker als 1—3 mm waren, damit also in kür- 
zester Zeit fixiert sein mussten, so war ich doch nicht in der Lage, 
mit Ausnahme der beiden Fälle an der Karunkel, nur eine einzige 
Mitose an Naevuszellen, die an manchen Stellen in reger Teilung 
waren, nachzuweisen. Es waren doppelkernige Zellen und solche mit 
mehr Kernen in den Randschichten in Massen zu beobachten, in 
den mittleren Schichten des Naevus fehlten sie zuweilen ganz. Die 
direkte Kernteilung selbst war in allen Stadien zu sehen, eine Mi- 
tose war aber nicht zu finden. | 

Jedoch lagen die Verhältnisse nicht so, dass in meinen Prä- 
paraten überhaupt keine Mitosen vorhanden waren. Im normalen 
Epithel waren in der Nachbarschaft der Naevushaufen unweit von 
den Epitheleinsenkungen manchmal völlig regelrecht ausgebildete 
karyokinetische Figuren zu beobachten. 

Es ist nun durchaus noch nicht klargestellt, wann und unter 
welchen Bedingungen im fertigen Organismus sich die direkte Zell- 
teilung oder die indirekte Zellteilung, eine regelrechte Mitose, ein- 
stellt. Der Epithelersatz an Wundtlächen zeigt uns, dass beide Arten 
der Zellvermehrung sich nebeneinander abspielen können, die direkte 
Kernteilung unmittelbar am Rande des Defektes, die Mitose etwas 
weiter nach rückwärts, im normalen Epithel. In der Wundheilung 
von Marchand!) finden wir darüber ausführlich berichtet. 

Es ist auffällig, dass die Art der Zellteilung bei der Naevus- 
bildung und bei der Epithelregeneration höchst eigentümliche Ähn- 
lichkeiten aufzuweisen hat. Bei der Naevusbildung finden sich ge- 
legentlich beide Arten der Zellvermehrung, jedoch die Mitose nur im 


!'j Marchand, Prozess der Wundheilung. Eulenburgs Realencyklo- 
pädie. S. 149. 
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benachbarten normalen Epithel, im Naevus jedoch in verhältnismässig 
viel reichlicherem Masse nur die direkte Zellteilung. Letztere spielt 
auch bei der normalen Epithelregeneration die grössere Rolle und be- 
trifft die sich stark vermehrenden lockeren Randschichten des Epithels, 
die also dem epithelialen Verbande nicht fest eingefügt sich über den 
Hautdefekt herüberschieben. Da wir die Zellvermehrung meist nur in 
den äusseren Schichten des Naevus und, wie ich weiter zeigen werde, 
in lokomotionsfähigen jüngeren Zellen, welche höchstwahrscheinlich 
zuletzt aus dem epithelialen Verbande losgelöst worden sind, so be- 
steht also in verschiedenen Punkten eine weitgehende Analogie. 

Schütz!) hält die direkte Kernteilung an Naevuszellen für eine 
aussergewöhnliche Erscheinung. Wenn man sich aber für eine epi- 
theliale Abkunft der Naevuszellen entscheidet, so wird nach dem Ge- 
sagten die Erscheinung gar nichts befremdliches haben. Neuerdings 
hat auch Birch-Hirschfeld?) festgestellt, dass durch Bestrahlung 
mit Röntgenstrahlen, also auch hier unter pathologischen Verhält- 
nissen, eine ungemein reichliche Doppelkernigkeit des Cornealepithels 
jedenfalls durch direkte Kernteilung auftritt. 

Auffällig bleibt immerhin, dass diese Art der Vermehrung in den 
Naevuszellen so gesetzmässig auftritt. 

Der mathematisch genau geregelte Vorgang der Mitose drängt uns 
zu der Annahme, dass damit auch die besonderen Qualitäten, welche an das 
Substrat gebunden sind, in gleich exakter Weise auf die Tochterindividuen 


überführt werden. Ich verweise auf die Untersuchungen von Flemming, 
Rabl und die neuerdings über die Zelle erschienene Monographie von 
Heidenhain. 

Dies scheint bei der direkten Zellteilung keineswegs in gleicher 
Weise der Fall zu sein. Wir wissen nicht einmal, ob alle wesentlichen 
Bestandteile der Zelle auf die Tochterindividuen übertragen werden, dass 
sie vollends nicht zu gleichen Teilen übertragen werden, ist aus vielfacher 
Beobachtung längst bekannt. Konsequenterweise müssen wir schliessen, 
dass solche Zellen auch der Qualität nach ungleich sein können und Varian- 
ten in den Eigenschaften aufweisen. Wie weit diese gehen können, bedarf 
besonderer Untersuchung, es scheint mir aber dieser Punkt für das Ver- 
ständnis der Geschwulstentwicklung nicht unwichtig zu sein. 


Die Pigmentierung. 


Die Pigmentierung der Naevuszellen war in meinen Präparaten 
im allgemeinen nur gering, doch fehlte sie, wenn sie auch manchmal 


1) Schütz, Zur Ätiologie des Carcinoms. Arch. f. Dermat. u. Syph. 
Bd. LXII. S. 98. 1902. 

2) Birch-Hirschfeld, Die Wirkung der Röntgen- und Radiumstrahlen 
auf das Auge. Arch. f. Ophth. Bd. LIX, 2. S. 270 u. 296. 
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in nur geringem Grade vorhanden war, in keinem Objekt vollständig. 
Eine regelmässige Anordnung des Pigments nach Schichten etwa im 
Zentrum oder in der Peripherie der kleinen Tumoren war nicht zu 
finden. Man fand unter völlig unpigmentierten Zellgruppen unver- 
mittelt und regellos ein oder mehrere pigmentierte Elemente. Dabei 
war auch in den einzelnen Zellen die Pigmentierung verschieden stark 
ausgeprägt. Pigmentierungen mit nur einem oder einigen Pigment- 
körnchen bis zur völligen Vollstopfung des ganzen Zelleibes wechsel- 
ten in allen Zwischenstadien. 

Besonders hervorgehoben muss werden, dass der Aspekt eines 
Tumors in vivo und sein Pigmentgehalt unter dem Mikroskop keines- 
wegs immer miteinander harmonierten. Zellgruppen, welche bei der 
blossen Betrachtung einen relativ dunklen Eindruck machten, waren 
manchmal unter dem Mikroskop nur wenig mit Pigment beladen. Im 
grossen und ganzen zeigte sich auch der Pigmentgehalt von der Ver- 
teilung der Blutgefässe, wie dies auch schon die Untersuchung mit 
der Zeissschen Lupe ergab, unabhängig. 

Die Pigmentkörner waren, was Form und Grösse anlangt, voll- 
ständig ungleichmässig. Dies war schon in der einzelnen Zelle zu 
beobachten. Kristalloid geformtes Pigment konnte ich nirgends fin- 
den, die Pigmentkórner und -brocken hatten meist rundliche Formen. 
Auch Farbenunterschiede waren im Pigment vorhanden. Vorzugsweise 
war es ein gelbbraunes Pigment, welches die Zellen füllte, doch war 
auch des öfteren der Farbenton ein rauchgrauer. Beide Töne waren aber 
stets in verschiedenen Zellen vorhanden. Mit der Grösse der ein- 
zelnen Pigmentkörnchen wurde auch die Nuance dunkler. 

Das Pigment war nicht an bestimmte Zellformen oder vor- 
zugsweise an solche gebunden, sondern trat sowohl in rundlichen 
Formen wie in den gestreckten Chromatophoren in Erscheinung. 

Über die Pigmentierung des Epithels habe ich schon weiter vorne 
berichtet. Es muss hervorgehoben werden, dass in dem zuletzt be- 
schriebenen Falle vielfach die zwischen den Naevuszellen eingelager- 
ten Epithelzellen Träger des Pigmentes waren. Sie erschienen auf 
dünnen Schnitten zuweilen vollständig schwarz. Da aber die einzelnen 
Zellterritorien sehr gross waren und manchmal nur wenig Pigment 
aufwiesen, so gaben sie ein bequemes Objekt für das Studium der 
Genese des Pigmentes ab. Die Frage nach der Herkunft des Pig- 
mentes ist auch heute noch in keiner endgültigen Form zur Lösung 
gelangt. Jedoch hat sich die Erkenntnis über die Entstehung des 
Pigments insofern erweitert, als man sowohl auf chemischem Wege als 
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durch fortgesetzte morphologische Untersuchungen zu dem iibereinstim- 
menden Urteile kam, dass das Pigment im Organismus der Zelle bereits 
in gewissen Vorstufen existiere. Ich verweise hier auf die sorgfäl- 
tigen chemischen Untersuchungen von Spiegler!), von Schmiede- 
berg?) u. A. 

Die mikroskopischen Untersuchungen von Hellmich?), Rössle‘) 
und eine ganze Reihe Arbeiten von Meirowsky°), besonders seine 
letzte ausführliche Publikation bestätigen die chemischen Befunde. 
Sie finden übereinstimmend, dass durch Ausstossung von Kernsub- 
stanz, „Nucleolarsubstanz“, Pigment in der Zelle sich bilde. 

In der Tat lassen sich beim Naevus die Beziehungen zwischen 
Pigment und Kern leicht erkennen, ja es dürfte sogar schwer fallen, 
sie zu übersehen. Da man alle Übergänge der Pigmentierung hier 
findet, so ist man leicht in der Lage, für solche Untersuchungen. die 
entsprechenden Bilder zu gewinnen. Hierfür eignen sich vor allem 
Zellen mit geringem Pigmentierungszustand. 

Ein besonders günstiges Objekt war dafür der schon erwähnte 
zuletzt beschriebene Fall. Das Pigment lag in den Epithelzellen 
stets unmittelbar dem Kerne an, entweder in Buchten des Kernes 
oder in kleinen Zellenhöfen. Sie finden sich vielfach in Epithelzellen 
und sitzen dem Kern wie eine Kappe auf. Zuweilen umgab das 
Pigment schalenförmig den ganzen Kern. 

Manchmal konnte man wirklich im Zweifel darüber sein, ob 
nicht einzelne sehr kleine Pigmentkörnchen noch dem Kern selbst 
angehören. Ich lasse jedoch diese Frage offen, da sie ebenso wie 
die, ob das Pigment in „Nucleolarsubstanzen“ des Kernes seine Vor- 


1) Spiegler, Eduard, Uber das Haarpigment. Beitr. zur chem. Physiol. 
u. Pathol. Bd. IV. S. 40—58. 1904. 

2) Schmiedeberg, Uber Elementarformeln einiger Eiweisskórper und über 
die Zusammensetzung und die Natur der Melanine. Arch. f. experim. Pathol. 
u. Pharm. Bd. XXXIX. 1897. 

3} Hellmich, Experimenteller Beitrag zur Genese des Epidermispigments. 
Monatsh. f. prakt. Dermat. 1907. Inaug -Diss. Bern 1907. 

*j Róssle, Der Pigmentierungsvorrang im Melano-arkom. — Zeitschr. f. 
Krebsforschung. Bd. II, 3. S. 2918. 1904. 

5) Meirowsky, Die Entstehung des Oberlautpigments beim Menschen in 
der Oberhaut selbst. Monatsh. f. prakt. Dermat. Bd. XLII. S. 391. 1906. — 
Ursprung und Bildung des Cutispigments beim Menschen. Monatsh. f. prakt. 
Dermat. Bd. XLIII. S. 155f. 1906. — Uber den Ursprung des melanotischen 
Pigments der Haut und des Auges. Monographie, Leipzig 1908. Verlag von 
Rlinkhardt. 
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stufen besitze, ein Spezialstudium erfordert. Jedenfalls aber sprechen 
diese Befunde für die Berechtigung solcher Anschauungen. 

Das Problem, in welchen Gewebsarten im tierischen Organismus 
primär Pigment auftreten kann, ist auch. für den Naevus nicht ohne 
Bedeutung. Denn stellt man sich auf den Standpunkt, dass die 
Naevuszellen epithelialer Abkunft sind, spricht aber dabei den Epi- 
thelzellen die Fähigkeit Pigment zu bilden ab, nimmt vielmehr an, 
(lass die Epithelien ihr Pigment nur durch einen Transport aus den 
mesodermalen Elementen überkommen, so wird eine genügende Er- 
klárung der regellosen Pigmentierung der Naevuszellen sehr schwierig, 
zum mindesten sehr kompliziert. 

Durch Beobachtungen bei der Entwicklung des Auges ist nun 
längst zur Tatsache geworden, dass der erste Entstehungsort von Pig- 
ment überhaupt das äussere Blatt der sekundären Augenblase, also 
Epithel ist. Eine ganze Reihe von Forschern äussern sich in über- 
einstimmender Weise in diesem Punkte. Ich verweise nur auf die 
Untersuchungen von Krückmann!) und Rabl?) und auf die kürz- 
lich erschienene Arbeit von Rählmann?), der sich in eingehender 
Weise mit dem Auftreten der ersten ae in den Epi- 
thelzellen beschäftigt. 

Durch die Untersuchungen von Post!), Mertsching?) u. A. ist 
ausserdem auch bei der Bildung der Haare das primäre Auftreten 
von Pigment im Epithel festgestellt. 

Ausserordentlich gut eignet sich zu solchen Untersuchungen über 
primäre Pigmententstehung, wie ich gefunden habe, die Palpebra 
tertia der Tiere, die an ihrem Rande ja stets stark pigmentiert ist. 
In Übereinstimmung mit den eben angeführten Beobachtungen konnte 
ich feststellen, dass das Auftreten des Pigments in den Epithelzellen 
den ersten Anzeichen der Pigmentierung im subconjunctivalen Ge- 
webe zeitlich weit vorausging. Stets war eine kontinuierliche Reihe 
von Epithelzellen pigmentiert, ehe überhaupt im Mesoderm nur Spuren 
von Pigment zu finden waren. Es muss damit auch den Epithelien 
der Conjunctiva die selbständige Fähigkeit, Pigment zu bilden, zuge- 
sprochen werden. Ausserdem machte es mir nicht den Eindruck, als 





') Krückmann, Ein Beitrag über die Pigmentzellen der Retina. Arch. 
f. Ophth. Dd. XLVII u. XLVIII. 

2) Rabl, Uber den Bau und die Entwicklung der Linse. III Teil. S. 124. 

?) Rühlmann, Zeitschr. £ Aurenheilk. Bd. XVIL S. 1. 1907. 

t) Post, Pigmentierung der Oberhaut. Vireh. Arch. Bd. CXXXV. 1894. 

s, Mertsching, Uber Keratohyalin und Pigment. Virch. Arch. Bd, CXVI. 
1539. 
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ob an diesen Stellen die Pigmentbildung im Epithel in Beziehung zu 
den Blutgefässen stünde. Auch hier trat das Pigment zuerst an der 
basalen Seite der Zellen auf. 

Nach dem jetzigen Stande der Forschungen kann wohl die Ehr- 
mannsche!) Theorie, dass das Pigment seine Ursprungsstätte in 
Melanoblasten habe, welche aus dem Mesoderm stammen, als unhalt- 
bar gelten. Ihr widersprechen alle jene Befunde, welche angeben, 
dass Pigment im Epithel zu einer so frühen Zeit anzutreffen sei, wo 
wir solches im Mesoderm noch nicht vorfinden. Zur Erklärung des 
Pigmentierungsvorganges im Naevus ist die Ehrmannsche Theorie 
übrigens nicht nötig, da mit dem Befunde der epithelialen Abstam- 
mung der Naevuszellen diese Frage sich in einfacher Weise erledigt. 

In seiner bekannten Abhandlung über das Melanosarkom hat 
Ribbert auch die Frage über die Entstehung der Naevi und ihrer 
Zellen besprochen. Nach seinen Ausführungen sind auch die Zellen 
der Naevi von den Chromatophoren herzuleiten und die rundlichen 
Formen speziell als analog den Jugendzuständen der Chromatophoren 
aufzufassen. 

Wenn ich nun in dieser Frage meinen eigenen Beobachtungen 
folge, so finde ich, dass die primäre Zellform bei der Entstehung vom 
Naevus vorzugsweise die rundliche oder polygonale ist. Wenn nun langge- 
streckte Formen auftraten, und sie traten bei pigmentierten und unpig- 
mentierten Zellen gleich oft auf, so waren sie gewöhnlich nur in einer 
Richtung gestreckt, Erscheinungen, wie sie Zellen in Bewegung auf- 
weisen. Dabei konnte es natürlich vorkommen, dass die Zellen durch 
Protoplasmafortsätze zusammenhingen, wenn sich die Kerne eben ge- 
teilt hatten. Es resultieren dadurch Bilder, die grosse Ahnlichkeit 
mit Chromatophoren haben. Aus diesen Gründen, weil wir Bewe- 
gungszustände vor uns haben, glaube ich aber auch, dass die Form 
kein massgebender Anhaltspunkt für die Herkunft der Naevuszellen 
ist, insbesondere, da die neueren Untersuchungen von Schreiber 
und Wengler?) ergeben haben, dass die Jugendzustände der echten 
Chromatophoren keine runden Formen, wie dies Ribbert betont, auf- 


1) Ehrmann, Das melanotische Pigment und die pigmentbildenden Zellen 
des Menschen und der Wirbeltiere in ihrer Entwicklung. Bibliotheca medica. 
Bd. II, 6. 1896. 

2) Schreiber, I. und Wengler, F., Eine Methode zur Darstellung von 
Pigmenten und ihrer farblosen Vorstufen mit besonderer Berücksichtigung des 
Augen- und Hautpigments. Sonderdruck aus d. Münchner med. Wochenschr. 
Nr. 37. 1908. 
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weisen, sondern schon mehr oder minder die längliche Form in frühen 
Zuständen, in ihren unpigmentierten Vorstufen, zeigen. 

Es kann natürlich die eine Form jeden Augenblick in die andere 
übergehen in dem Moment, wo die ruhende Zelle sich zu bewegen 
anfängt. Irgend welche Bedeutung hinsichtlich der Herkunft kann 
man daher meines Erachtens weder der einen noch der andern Form 
beimessen. In erhöhtem Masse ist dies natürlich bei Tumoren der 
Fall, wo Bewegung und Zellteilung der einzelnen Zellindividuen noch 
eine viel grössere Rolle spielen. Dass auf die Form nur wenig Ge- 
wicht zu legen sei, haben in einer neueren Publikation auch Wieting 
und Hamdi!) betont. 

Wenngleich ich in diesem Punkte den Ausführungen der eben 
genannten Autoren beistimmen muss, so kann ich mich doch keines- 
wegs ihrer Anschauung über die physiologische Pigmentierung spe- 
ziell im Uvealtractus anschliessen. Ich habe schon betont, dass pri- 
märe Pigmentbildner in der Haut und in der Retina die Epithelien 
sind. Es hiesse aber doch den Tatsachen Gewalt antun, wollte man 
annehmen, dass die sämtlichen Chromatophoren des Uvealtractus einer 
selbständigen Pigmentbildung nicht fähig sind und bei der Entwick- 
lung ihr Pigment lediglich aus der Retina beziehen. 

Welcher Herkunft die Chromatophoren des Uvealtractus sind, ist 
eine Frage für sich, die schwer zu lösen ist und zweifelsohne sehr kompli- 
ziert liegt. Aber man ist mit den Annahmen der genannten Autoren 
überhaupt ausser stande, die Pigmentierung der Aderhaut zu erklären. 
Erfahrungsgemäss ist nämlich zwischen die Pigmentepithelschicht 
und die Chromatophorenlage die Choriocapillaris und eine unpigmen- 
tierte Zellage zwischengeschaltet. Niemals finden sich auch nur die 
feinsten Protoplasmaverbindungen in den Kapillarinterstitien der 
Choriocapillaris, welche mit Pigment beladen gewesen wären. Man 
müsste daher zu der Annahme greifen, dass die Chromatophoren aus 
dem vorderen Augenabschnitt nach hinten eingewandert sind und im 
vorderen Abschnitt in der Regenbogenhaut und im Corpus ciliare 
ihr Pigment durch direkte Berührung überkommen haben. Doch 
macht sich auch hier das Bedenken geltend, dass die Pigmentierung 
im Stroma erst einsetzt, wenn sich der Dilatator iridis entwickelt 
hat. Also auch hier hat sich diesem Vorgange ein Hindernis in den 
Weg gelegt. 

1) Wieting und Hamdi, Über die physiologische und pathologische Mela- 
ninpigmentierung und den epithelialen Ursprung der Melanoblastome. Ein pri- 
mires Melanoblastom der Gallenblase. Zieglers Beitr. Bd. XLII. S. 24. 1907. 


Der Naevus der Bindehaut des Augapfels und der Aderhaut usw. 243 


Ich' war aber ausserdem in der Lage, zwei sehr kleine Naevi der 
Chorioidea in lückenlosen Schnittserien untersuchen zu kónnen. Auch 
hier war der kleine Tumorhaufen vom Pigmentepithel durch die 
Choriocapillaris stets scharf getrennt, irgend welche Beziehungen 
zwischen beiden liessen sich nicht auffinden. Dass aber in dem Tu- 
mor in loco eine starke Pigmentvermehrung stattgefunden hatte, liess 
sich auf den ersten Blick erkennen. Also auch diese Erscheinung 
spricht gegen die Angaben der beiden Autoren. Dass sich in fort- 
geschritteneren Stadien des Geschwulstprozesses das Pigmentepithel 
an der Tumorbildung beteiligen kann, ist nicht zu leugnen (Leber!) 
dürfte aber kaum zugunsten der Theorie von Wieting und Hamdi 
zu deuten sein. 

Leedham Green?) hat die Pigmentierung der Naevi zum 
Gegenstand eines besonderen Studiums gemacht. Er hat gefunden, 
dass weitgehende Differenzen zwischen Epithel und Naevuspigmen- 
tierung in Verteilung und Masse des Pigments bestehen. Er kommt 
infolge des unterschiedlichen Pigmentierungszustandes zu dem Schlusse, 
dass die Naevi nicht epithelialer Abkunft seien. Meines Erachtens 
kann gerade diese Erscheinung zum Gegenstande eines begründeten 
Einwurfes gegen die Unnasche Lehre nicht verwendet werden. Kann 
man doch im Naevus selbst pigmentierte Stellen und völlig unpig- 
mentierte ganz dicht nebeneinander finden. Schon infolge der Un- 
möglichkeit, für diese Erscheinung eine genügende Erklärung beizu- 
bringen, sind wir zu der Schlussfolgerung genötigt, dass wir leider 
über die Ursachen der Pigmentierung hier noch recht im Unklaren 
sind. Ähnlich liegen übrigens die Verhältnisse bei den melanotischen 
Tumoren. Metastasen können da völlig unpigmentiert sein. Und 
wollte deshalb etwa jemand die verwandtschattlichen Beziehungen 
zwischen Primärtumor und Tochtergeschwulst leugnen? Ebenso steht 
es aber auch mit dem Pigmentierungsverhältnis zwischen Epithel und 
Naevus. Wir müssen immer bedenken, dass den Epithelien in der 
basalen Schicht die Pigmentierungsfähigkeit, wenn auch zuweilen 
latent, innewohnt, dass aber die Naevuszellen mit ihrer Loslösung aus 
dem epithelialen Verbande Qualitäten erhalten, die doch grosse Unter- 
schiede vom normalen Epithelien bedeuten. Mir scheint es nicht ein- 


1) Leber, Th., Uber die Aderhautsarkome und die Herkunft ihres Pig- 
mentes. v. Graefe’s Arch. Bd. XLIV, 3. 
2) Leedham Green, Uber Naevi pigmentosi und deren Beziehungen zum 
Melanosarkom. Virch. Arch. Bd. CXXXIV. S. 231. 1893. 
v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXI. 2. 17 
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mal angängig, aus der Form des Pigments, ob krystallinisch oder 
amorph bindende Schlüsse über die Herkunft zu tun. 

Weit mehr aber lässt sich dieser Einwurf gegen die endotheliale 
Theorie geltend machen. Endothelien sind niemals pigmentiert, es 
wohnt ihnen auch nirgendwo die Pigmentierungsfähigkeit inne. Dies 
kann man am besten am Auge selbst beobachten. Obwohl in dem 
ganzen Geflecht des Kammerwinkels die Chromatophoren in unmittel- 
barer Nachbarschaft der Endothelien liegen, so findet man doch nie- 
mals im Kammergerüstwerk auch nur eine Endothelzelle, welche Pig- 
menttriger wire. Und hier läge doch dies so nahe, ja wäre gerade- 
zu zu erwarten. Die endotheliale Theorie ist ja auch noch aus vielen 
andern Gründen unhaltbar, die ich unmöglich alle wieder hier an- 
führen kann. Ich verweise hier auf die Ausführungen von Unna, 
Kromayer und Ribbert. Ich habe aber dieses Kriterium noch 
angeführt, weil es mir von nicht zu unterschätzender Bedeutung für 
diese Frage zu sein scheint. 

Es wäre verwunderlich, wenn in den Zellen, die sonst niemals 
und nirgends Pigment enthalten, plötzlich diese ganz neue Eigen- 
schaft auftreten würde. Im Epithel ist sie ja von vornherein vor- 
handen, wenn auch nicht manifest. Sie ist damit keine unerwartete 
Erscheinung, wenn sie im Naevus auftritt, jedoch müssten wir, 
wenn wir eine endotheliale Abstammung annehmen, sie als eine ganz 
aussergewöhnliche Erscheinung betrachten. Es gilt dieser Einwand 
nicht nur gegen die Recklinghausensche Auffassung, sondern auch 
vor allem gegen die Ausführungen Löwenbachs!), welcher die 
Naevuszellen vom Blutgefässendothel herleitet. 

Eine auffällige Erscheinung der Conjunctiva bulbi ist, dass ge- 
rade da, wo sich der subepitheliale Zellhaufen vorfindet, meist auch 
eıne ausgedehntere Pigmentierung im Epithel anzutreffen ist. Dass 
letztere das zeitlich Primäre ist, dürfte wohl kaum in Zweifel ge- 
zogen werden. Da sie aber fast stets mit der Naevusbildung verge- 
sellschaftet ist, so können wir daraus mit einiger Sicherheit den 
Schluss ziehen, dass jene rudimentären Erscheinungen der Pigment- 
bildung im Epithel, wie wir sie anfangs als solche des näheren be- 
sprochen haben, in einer noch nicht greifbaren Beziehung zu jenem 
pathologischen Vorgang der Naevusbildung stehen müssen. Jedoch 
muss ich bemerken, dass ich in einem vereinzelten Falle das Epithel 


1) Léwenbach, G., Beiträge zur Histiogenese der weichen Hautnaeri. 
Virch. Arch. Bd. CLXXV. S. 485. 1899. 
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vollständig frei von Pigment fand, während die Naevuszellen in dem 
Moment, wo sie sich aus dem epithelialen Verbande lösten, auch be- 
reits die ersten Pigmentkörner aufwiesen. Hier setzte also ausnahms- 
weise die Pigmentierung erst mit der Naevusbildung ein, stand aber 
auch in Beziehung zur Naevusbildung. 

Die Pigmentierung sowohl im Epithel wie im Naevushaufen 
kann innerhalb beträchtlicher Grenzen schwanken. Doch war sie an 
den Naevis der Conjunctiva im allgemeinen geringer als etwa an der 
Haut. Manchmal war sie sogar nur in sehr geringem Umfange zu 
beobachten, nur sehr spärliche Zellen hatten Pigmenteinschlüsse auf- 
zuweisen. Es mag daher bei solchen Objekten die Bezeichnung 
Naevus pigmentosus kaum angebracht erscheinen, weil das Pigment 
da, wenn es auch nicht vollkommen fehlt, ganz in den Hintergrund tritt. 

Hirsch!) hat einen solchen unpigmentierten Naevus beschrieben 
und es mögen ihn dabei wohl ähnliche wie die eben angeführten Er- 
wägungen geleitet haben. Der Fall stimmt in allen Punkten mit 
den sonst beobachteten und auch mit meinen Fällen überein. Hirsch 
spricht sich auch für eine epitheliale Abkunft seines Tumors aus. 
Wir können aber daraus und aus dem oben angeführten schliessen, 
dass bei der Naevusbildung in der Conjunctiva bulbi eine auffallende 
Anwesenheit von Pigment nicht immer vorhanden ist, wenngleich sie 
wohl kaum ganz fehlen mag. Hierher gehören auch die Fälle von 
Oatmann?), sowie der von Foster?) und der kürzlich mitgeteilte 
von Rönne®). Foster beschäftigt sich in seiner Abhandlung mit 
der Herkunft der Naevuszellen. Darüber an späterer Stelle. 

Erwähnen möchte ich noch bei dieser Gelegenheit, dass ich keine 
Versuche gemacht habe, eine mikrochemische Eisenreaktion zu er- 
zielen. Die Serien waren mir dazu zu wertvoll und der Pigment- 
gehalt zu gering. Vielfache chemische Untersuchungen melanotischer 
Tumoren haben überdies ergeben, dass das Melanin meist eisenfrei 
ist, vielfach aber Schwefel enthält (Mörner, Brandl und Pfeiffer). 

Durch neuere Untersuchungen ist ausserdem festgestellt, dass 


1) Hirsch, Der unpigmentierte Naevus der Augenbindehaut. — Zeitschr. f. 
Augenheilk. Bd. IV. S. 225. 1900. 

2) Oatmann, E., Epithelial cystoma of the conjunctiva. Arch. of Ophth. 
Bd. XXXIII, 2. p. 113. 1904. 

3) Foster, E. E. Über unpigmentierten Naevus der Bindehaut. Klin. 
Monatsbl. 1904. S. 525. | Ä 

*) Rónne, H. Naevus conjunctivae non pigmentosus, Klin. Monatsbl. 
April 1909. S. 394. 
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auch bei Pigmentierungen, die aus dem Blute stammen und längere 
Zeit in den Geweben lagern, die Berliner-Blaureaktion versagen 
kann, während die chemische Analyse noch Eisengehalt des Pig- 
mentes ergibt (Schmidt). Der Wert der Reaktion ist daher nur 
ein beschränkter. 

Im Anschluss hieran möchte ich bemerken, dass ich auf Grund 
der Emanuelschen!) Angaben auf dem letzten Heidelberger Kon- 
gresse meine sämtlichen Serien einer nochmaligen Durchsicht unter- 
zogen habe, um die Beziehungen zwischen den Nervenscheiden und 
Naevi zu untersuchen. Die Conjunctiva bulbi ist sehr nervenreich, 
eine Reihe von Quer- oder Schrägschnitten von Nervenstämmchen kann 
man fast in jedem Schnitte finden. Nicht selten kommt es vor, dass die 
Naevuszellen sich hart an die Nervenscheiden anlegen. Innigere Bezie- 
hungen aber, welche auf eine Proliferation von Naevuszellen durch die 
Zellen der Nervenscheiden hingedeutet hätten, vermochte ich nicht 
zu finden. Ich kann mich deshalb auch nicht den Soldanschen?) 
und Emanuelschen Anschauungen anschliessen, die eine Entstehung 
von Naevuszellen aus Nervenscheiden vertreten. Dass aber die Ner- 
venscheiden unter Umständen bei progredienten Tumoren eine sehr 
gute Leitbahn abgeben, davon habe ich mich selbst überzeugen kön- 
nen und darum mag es sich wohl auch in dem Emanuelschen Falle 
gehandelt haben. 

Epitheleinsenkungen. 


Zu dem wesentlichen Bilde eines Naevus der Conjunctiva ge- 
hören auch die Epitheleinsenkungen, welche ich in allen meinen 
Fällen mit Ausnahme der drei ersten gefunden habe. Auf Serien- 
schnitten findet man, dass diese Epitheleinsenkungen nur am Rande 
des subepithelialen Zellhaufens angelegt sind. Man bekommt daher 
in der Schnittserie stets das gleichförmige Bild, dass zuerst eine Reihe 
von Epitheleinsenkungen zu beobachten ist. Allmählich kommt auch 
der Zellhaufen in den Schnitt, und je grösser er wird, desto mehr 
finden sich die Epitheleinsenkungen an den beiden Rändern. Schliess- 
lich finden wir wieder die Verkleinerung des Tumors, die Epithel- 

') Emanuel, Fin Beitrag zur Kenntnis der epibulbären melanotischen 
Tumoren, besonders ihre Beziehungen zur Neurofibromatose. Klin. Monatsbl. 
Mai 1908. S. 539. — Präparate von einem melanotischen Tumor der Caruncula 
lacrymalis bei einer Patientin mit regionärer multipler Nenrofibromatose einer 
unteren Extremität. Heidelberger Bericht 1908. 

3) Soldan, Über die Beziehungen der Pigmentmäler zur Neurofibromatose. 
Arch. f. klin. Chir. Dd. LIX. S. 261. 1899. 
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einsenkungen nähern sich einander und treffen wieder zusammen, 
wenn der Zellhaufen nicht mehr in der Schnittserie oder nur noch 
mit einem kleinen Rest sich in den Schnitten befindet. Es kommt 
nicht selten vor, dass eine solche Epitheleinsenkung ungemein ausge- 
dehnt ist und weit in den Naevushaufen hinein auf der Schnittserie 
zu verfolgen ist. Jedenfalls aber zeigt uns diese Durchmusterung der 
Serie auf das bestimmteste, dass der Zellhaufen entweder ringsum oder 
wenigstens in grosser Ausdehnung von einem Kranz von Epithelein- 
senkungen umgeben ist. 

Natürlich können über eine solche Erscheinung niemals einige 
oder ein willkürlich ausgewählter Schnitt Aufschluss geben. Hier kann 
man eben nur mit einer lückenlosen oder wenigstens annähernd lücken- 
losen Serie zu richtigen Anschauungen gelangen. Wenn wir uns des- 
halb in der ophthalmologischen Literatur umsehen, so finden wir die 
verschiedenartigsten Abbildungen, wenn es sich um die Beschreibung 
dieser kleinen Geschwülste handelt. Und ich schreibe gerade dem 
Umstande, dass nümlich nicht in Serienschnitten untersucht wurde, 
zu, dass so ganz verschiedene Deutungen gegeben wurden. 
Hat man nämlich einen Randschnitt vor sich, auf dem nur Epithel-. 
einsenkungen und kein eigentlicher Zellhaufen vorhanden ist, so wird 
man weit eher die Diagnose Epitheliom oder beginnendes Carcinom 
stellen, weil man die Epitheleinsenkungen für das wesentliche hält 
und den vielleicht geringen subepithelial vorhandenen Zellmassen gar 
keine Beachtung schenkt und keine Bedeutung beimisst. 

In Ausnahmefällen können die Epitheleinsenkungen durch die 
ganze Serie das anatomische Bild beherrschen, während die übrigen 
Zellansammlungen in den Hintergrund treten. Dies ist beim Naevus 
cysticus der Fall und an manchen allerdings umschriebenen Stellen 
auch bei den Naevi der Karunkel. 

Wenn wir nun die Beschreibungen zum Vergleiche heranziehen, 
welche in dermatologischen und pathologisch-anatomischen Zeitschrif- 
ten gemacht wurden, so trifft das von dem subepithelialen Zellhaufen 
entworfene Bild auf das genaueste fiir die in der ophthalmologischen 
Literatur und speziell bei meinen Untersuchungen gewonnenen Be- 
funde zu. Anders verhält es sich aber schon, wenn die Verände- 
rungen des Epithels und deren Beziehungen zum Naevus in Betracht 
kommen. 

Eine gewisse Unsicherheit lässt sich da nicht vermeiden, weil die 
Haut Papillen trägt und auch eine normale Epitheleinsenkung recht 
wechselnd konfiguriert sein kann. Man wird daher in manchen Fällen 
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schwerlich entscheiden können, ob eine Wucherung vorliegt, also ein 
pathologischer Prozess, oder ob man die Erscheinung noch in den Be- 
reich des Normalen rechnen soll. 

Der Sorge nun ist man, wenn man seine Studien an der Con- 
Junctiva bulbi macht, völlig enthoben. Da sie einen glatten Epithel- 
belag besitzt, so müssen wir auch die kleinste Abweichung von 
diesem Bau, jede knopfförmige Einsenkung, als einen die Norm über- 
schreitenden Befund, für einen pathologischen Zustand erklären. 

Freilich ist man auch an der Conjunctiva bulbi, wenn einmal 
diese Epitheleinsenkungen eine gewisse Grósse überschritten haben 
und wenn der subepitheliale Zellhaufen eine bestimmte Ausdehnung 
erreicht hat, nicht in der Lage, noch ein bestimmtes Urteil abzu- 
geben, welche Wucherungen des Epithels spontan, welche durch den 
gegen- und dazwischenwuchernden Naevuszellhaufen veranlasst wor- 
den sind. Wir finden solche Bilder im 11. Falle. Wir können 
eben daraus schliessen, dass es lediglich auf eine Beobacbtung der 
Anfangszustände ankommt, um die Entstehung der epithelialen Ein- 
senkungen beurteilen zu können. 

Ich habe nun diese Epitheleinsenkungen in allen meinen Ob- 
jekten, mit Ausnahme der drei ersten, gefunden. Ich halte sie da- 
her für einen integrierenden Bestandteil des Naevus, wenn seine Ent- 
wicklung bereits in Form eines subepithelial angelegten Zellhaufens 
erfolgt ist. Die drei ersten Fälle geben uns deutliche Hinweise, wie 
die Epitheleinsenkungen entstanden zu denken sind, sie zeigen uns 
die ersten Anfänge. 

Die Epithelzapfen, welche in die Tiefe gehen, sind keines- 
wegs immer solid, sondern das Epithel behält in den Einsenkungen 
seine Tätigkeit bei, es desquamiert sich, die Schleimzellen bleiben 
noch in Tätigkeit, und so kann es zur Ausbildung grosser Hohlräume 
kommen, welche das Bild vollständig beherrschen. Solche Fälle 
liegen bei meinen Beobachtungen unter 6 und 10 und einem nicht 
ausführlich mitgeteilten vor. Wintersteiner hat (loc. cit.) auf diese 
Erscheinung schon hingewiesen und Pindikowski!) hat eine beson- 
dere Form mit Bezugnahme auf die Wintersteinerschen Mitteilungen 
als Naevus pigmentosus cysticus auf Grund eines untersuchten Falles 
aufgestellt. 

In der ophthalmologischen Literatur haben die Epitheleinsen- 


1) Pindikowski, Uber den Naevus pigmentosus cysticus der Bindehaut. 
Arch. f. Augenheilk. Bd. XLII. S. 296. 1901. 
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kungen, welche wegen der Glätte der Conjunctiva bulbi am Auge 
am reinsten zur Beobachtung kommen, eine verschiedenartige Beur- 
teilung erfahren, insbesondere ist die Entstehung öfters besprochen 
worden. Mit Ausnahme von Landström!) ist meines Erachtens 
eine richtige Erklärung dafür nicht gegeben worden, obwohl ge- 
rade diese Erscheinung bei einer Reihe von Beschreibungen in den 
Vordergrund gestellt wurde. Die Autoren mussten sich zum Teil 
mit komplizierten, ad hoc konstruierten Annahmen behelfen. Eine. 
ungezwungene Erklärungsweise lassen sie überhaupt nur zu, wenn 
man, wie wir später sehen werden, die Naevi sich aus dem Epithel 
entwickeln lässt. 

Die Epitheleinsenkungen liefern zuweilen höchst eigentümliche 
groteske Bilder. Fast niemals sind sie einzeln, sondern zu mehreren 
und hängen in der Tiefe an ihren am meisten gegen das Bindege- 
webe vorgeschobenen Stellen untereinander zusammen. Die Quer- 
verbindungen sind gewöhnlich solide. In den Epitheleinsenkungen, 
die vom Öberflächenepithel abgehen, können wir recht oft noch die 
einzelnen Schichten des Epithels unterscheiden, jedoch ist auffällig, 
dass fast durchwegs die Protoplasmabrücken vollständig verloren ge- 
gangen sind. Mit einem anormalen Verhalten des Epithels sind also 
die Vorgänge ohne Zweifel verknüpft. 


Der Vollständigkeit wegen erwähne ich auch an dieser Stelle die Mit- 
tellungen von Schapringer?), Vossius?) und Wintersteiner?) Doch 
scheint mir nur der Fall von Schapringer hierher zu gehören und zwar 
zu den cystischen Naevi im Sinne von Pindikowski, hier handelte es 
sich um vom Öberflächenepithel ausgehende Wucherungen. Die von Vossius 
und Wintersteiner erhobenen Befunde betrafen Cysten, welche sich aus 
Drüsenschläuchen der Conjunctiva bulbi gebildet hatten. In den Winter- 
steinerschen Mitteilungen handelte es sich ausserdem auch um Konkre- 
mente, welche durch Retention entstanden waren. 


Dies geht unter anderm auch daraus hervor, dass im letzten 
Falle die Zellen der Epithelzüge eine enorme Vergrösserung und teil- 
weise eine auffallend starke Pigmentierung aufzuweisen hatten. Uber- 


1) Landstrém, Über Naevus conjunctivae. Mitteil. aus d. Augenkl. zu 
Stockholm, herausgeg. v. Widmark. Heft 5. S. 67. 

3) Schapringer, Benign cystic epithelioma of the bulbar conjunctiva. 
New York eye and ear Infirmary Reports. 1898. 

3) Vossius, Über einen Fall von Cystenbildung der Conjunctiva der oberen 
Augenlider. Sitzungsber. d. Ophth. Ges. zu Heidelberg. 1396. 

*) Wintersteiner, Über Cysten und Konkremente in der Lidbindehaut 
und Ubergangsfalte. Arch. f. Ophth. Bd. XLVI. 
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haupt schwankte in allen meinen Objekten die Grösse der Zellen 
in den Epitheleinsenkungen in erheblichem Umfange. Die letzten 
Ausläufer waren zudem so hochgradig verändert, dass von einem 
epithelialen Verbande keine Rede mehr sein konnte. Der innige 
Zusammenschluss der Zellen fehlte, sie lagen vereinzelt nebeneinander, 
die polygonale oder kubische Form war meist zu vermissen. Durch 
Teilung der Kerne war es sogar zur Ausbildung vielkerniger 
Riesenzellen gekommen. Nach allem hatte man eben keine Epi- 
thelien mehr vor sich, sondern Naevuszellen, und es bestand so ein 
kontinuierlicher Übergang vom normalen Epithel zur ausgebildeten 
Naevuszelle. 

Der direkte Übergang des Epithels in den Naevus ist vielfach 
bestritten worden, vor allem von Ribbert in seiner schon erwähnten 
Arbeit über das Melanosarkom, sodann aber auch von andern Auto- 
ren wie Demieville, Bauer, Soldan, Riecke u. A. Ich habe 
nun in meinen Präparaten und ich verweise dabei vorzüglich auf die 
Fälle 4, 5 und 6, diese Übergänge mit absoluter Deutlichkeit finden 
können. Auch die subtilsten Färbemethoden vermochten nicht nur 
an dieser Beobachtung nichts zu ändern, sondern sie waren gerade 
wie die Malloryfärbung und die Heldsche Protoplasmafärbung be- 
sonders geeignet, diese Anschauung nachdrücklich zu stützen, weil 
damit Zellgrenzen sehr exakt zur Darstellung kommen und jede Spur 
von Bindegewebe scharf hervorgehoben wird. Ich komme damit auf 
die vielfach ventilierte Frage über die Entstehung der Naevi zu 
sprechen. Sie kann meines Erachtens überhaupt nicht diskutiert 
werden, wie ich an späterer Stelle zeigen werde, ohne die Epithel- 
einsenkungen einer genauen mikroskopischen Analyse zu unterziehen. 

Beides, der subepitheliale, gewöhnlich verschiedenartig pigmen- 
tierte Zellhaufen und die Epitheleinsenkungen mit dem veränderten 
Epithelcharakter sind besondere Kennzeichen des Naevus an der Con- 
junctiva bulbi. Wie eine Durchsicht der Literatur ergibt, haben sie 
schon vielfach in ophthalmologischen Zeitschriften ihre Beschreibung 
erfahren. Ja sie geben dem Naevus ein so eigenartiges scharfes Ge- 
präge, dass wir ihn damit auch da zu erkennen vermögen, wo er unter 
einem andern Namen geführt worden ist. 

Es handelt sich hier darum, eine besondere in ihrem pathologisch- 
anatomischen Bilde scharf umschriebene Geschwulstgruppe zu kenn- 
zeichnen, und ich glaube deshalb, dass es von Wert ist, noch einmal 
näher auf die einzelnen Fälle in der Literatur einzugehen, obwohl 
dies schon von Landström geschehen ist. 


Der Naevus der Bindehaut des Augapfels und der Aderhaut usw. 95] 


In der Beurteilung der Fälle von Reiss!), Best?), Kalt°) und 
Parinaud, bin ich derselben Meinung wie Landström, sie sind 
insgesamt als Naevi aufzufassen. Der Fall von Reiss wurde ur- 
sprünglich als teleangiektatisches Angiom der Conjunctiva be- 
schrieben. Saemisch erwähnt aber bereits in dem einschlägigen 
Kapitel des Handbuches für Augenheilkunde, dass Reiss jetzt nach 
mündlicher Mitteilung die Geschwulst zu den Naevi rechnet. 

Die Fälle von Best, Kalt und Parinaud?*) sind als Epithe- 
liome aufgeführt worden. Es ist dies sehr naheliegend. Hier führte 
eben der Schnitt, wie ich schon oben erwähnte, durch Stellen, wo 
die Epitheleinsenkungen besonders reichlich waren, während der eigent- 
liche Tumor in den Hintergrund trat. Ein Epitheliom kann da recht 
wohl vorgetäuscht werden. Und vergleicht man die Abbildungen, so 
findet man in der Tat, dass hauptsächlich die Epitheleinsenkungen 
getroffen sind. | 

Nun glaube ich aber, dass auch der neuerdings von Gutmann’; 
publizierte Fall 3 in seiner Mitteilung über die Geschwülste der 
Caruncula lacrymalis zu den Naevi zu rechnen ist. Gutmann 
rechnet ihn zwar zu den weichen Fibromen. Er hat aber so grosse 
Ahnlichkeit mit meinen eigenen an der Karunkel beobachteten Ob- 
jekten, dass ich mich zu dieser Auffassung berechtigt glaube. Man 
könnte da einen Widerspruch zu meinen früheren Ausführungen ent- 
decken. Denn Gutmann berichtet nichts von Epitheleinsenkungen 
und ich habe früher angegeben, dass ich sie für einen integrierenden 
Bestandteil des Naevus halte. | 

Aus der Abbildung von Gutmann geht aber hervor, dass der 
Hals der Karunkel nicht mitgetroffen ist, und gerade im Halse 
finden sich die Epitheleinsenkungen. Auch ich habe sie erst nach 
langen Bemühungen, nach Anlegen zahlreicher Schnittserien an der 
Karunkel gefunden, aber dann in solchen Mengen, dass man das 


1) Reiss, W., Ein Fall von teleangiektatischem Angiom der Conjunctiva 
bulbi mit Cystenbildung. Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. Jahrg. 37. 1900. 

3) Best, Über gutartige cystische Epitheliome der Bindehaut. Beitr. zur 
Augenheilk. Heft 37. 1899. 

3) Kalt, Sur une tumeur épithéliale bénigne de la conjonctive bulbaire 
(Dermoepithéliome de Parinaud). Arch. d'opht. T. IX. p. 158. 18893. 

*) Parinaud, Dermoépithéliome de l'oeil (tumeur non décrite). Arch. 
d'opht. T. IV. p. 344. 1884. 

5| Gutmann, A., Zu den Geschwülsten der Caruncula lacrymalis. Zeitschr. 
f. Augenheilk. Heft 1. S. 16. 1908. 


252 M. Wolfrum 


ganze Bild der pathologischen Erscheinungen dem an der Conjunctiva 
bulbi an die Seite:zu stellen sich genötigt sieht. 

Ich habe bei dieser Sichtung der Literatur natürlich von allen 
Fällen abgesehen, welche bereits als Naevi publiziert worden sind, 
und deren gibt es eine reichliche Anzahl. 

Es mógen aber wohl noch eine ganze Reihe von Geschwülsten 
in der Literatur beschrieben worden sein, welche denselben Erschei- 
nungskomplex dargeboten haben, aber unter andern Namen geführt 
worden sind. Es hält im einzelnen Falle aber schwer zu zeigen, 
dass es sich um einen Naevus handelte, wenn die Beschreibung eine 
ungenügende ist. 

Ich halte es für ausser allem Zweifel, dass auch die neuerdings 
von Bartels!) publizierte Beschreibung eines Tumors der Bindehaut 
des Bulbus hierher zu rechnen ist. Es handelt sich um einen jener 
unpigmentierten Naevi, wie sie von Hirsch beschrieben sind. Auch 
die cystischen Hohlräume, wie sie von Pindikowski angegeben sind, 
finden sich da. Dass übrigens die mikroskopischen Bilder des Nae- 
vus, wie Bartels erwähnt, eine grosse Ähnlichkeit mit den patho- 
logisch-anatomischen Befunden bei Frühjahrskatarrh aufweisen können, 
geht auch aus meinen Beobachtungen hervor. 

Der Frühjahrskatarrh gehört mit gewissen Einschränkungen ebenso, 
wie die von Wessely?) jüngst auf dem Heidelberger Kongress ge- 
machten Beobachtungen, zu jenen krankhaften Affektionen der Binde- 
haut, welche mit Wucherungen des Epithels einhergehen. Wessely 
hat die Wucherungen des Epithels am Limbus experimentell durch 
Injektionen von Scharlachrot erzeugt. Bezüglich der Limbuswuche- 
rungen bei Frühjahrskatarrh verweise ich auf die Arbeiten von Uht- 
hoff?) und die umfassenden Abhandlungen von Axenfeld*). In dem 
Falle von Uhthoff handelt es sich um geradezu carcinomähnliche 
Wucherungen. 

Ich hatte selbst Gelegenheit, mehrere Fälle von Limbuswuche- 
rungen bei Frühjahrskatarrh, insbesondere aber ein Frühstadium von 
Limbusaffektion in Schnittserien anatomisch untersuchen zu können. 


1) Bartels, M., Tumor der Conjunctiva bulbi mit Follikel- und Schleim- 
cysten (atypischer Frühjahrskatarrh?). Zeitschr. f. Augenheilk. Bd. XX, 3. 
S. 193. 1908. 

2) Wessely, Über Epithelversuche am Auge. Heidelberger Kongr. 1908. 

8) Uhthoff, Arch. f. Ophth, Bd. XXIX, 3. S. 174. 

4) Axenfeld, Rapport sur le catarrhe Printanier. Société francaise d'opht. 
Congrès de 1907. Paris, Steinheil. — u. Rupprecht, Die Pathologie des Früh- 
jahrskatarrhs. Klin. Monatsbl. 1907. 
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Ich kann eine vollständige Beschreibung dieser in vieler Beziehung 
histopathologisch interessanten Objekte hier nicht geben. Nach meinen 
Untersuchungen kommt es aber beim Frühjahrskatarrh nicht nur zu 
einer Einsenkung des Epithels in geschlossenen Zügen, sondern man 
findet schon in den Frühstadien der Erkrankung, dass vereinzelte 
Epithelzellen aus dem epithelialen Verbande ausscheiden und in die 
Tiefe zwischen die Züge des Bindegewebes geraten. 

Wenn man von den entzündlichen Erscheinungen bei Frühjahrs- 
katarrh absieht, so haben wir hier der Naevusbildung verwandte 
Momente gegeben. Nur lässt sich beim Frühjahrskatarrh nicht mit 
solcher Sicherheit entscheiden, ob die einzelnen Elemente durch 
eine aktive Tätigkeit der Zelle oder nur in passiver Weise an der 
Verlagerung in das Bindegewebe beteiligt sind. Es kann aber keinem 
Zweifel unterliegen, dass sich das vielgestaltige eigenartige Bild der 
Epithelwucherungen am Limbus kaum durch die Tätigkeit des Binde- 
gewebes allein in zufriedenstellender Weise erklären lässt. 

Wir haben also an der Conjunctiva eine ausgezeichnete Gele- 
genheit, die verschiedenartigsten Formen der Epitheleinsenkungen ge- 
nauer kennen zu. lernen, zumal da wir auch noch das Carcinom, das 
da gar nicht so selten auftritt und in seinen ersten Anfängen be- 
obachtet wird, hierher rechnen müssen. Es dürfte auch für den pa- 
thologischen Anatomen kaum ein günstigeres Feld geben, um die ein- 
gehendsten Studien über die ersten Anfänge von Epitheleinsenkungen 
zu machen. Ein wesentlich, erleichterndes Moment ist ja dabei auch 
der einfache Aufbau der Conjunctiva bulbi, während sonst der Bau 
des Epithels an der Haut durch Papillen, an dem Darm durch 
Zotten und Drüsen kompliziert ist. Es verlohnt sich daher, auf die 
Epithelwucherungen etwas näher einzugehen. 

Bei den folgenden Ausführungen sehe ich von den durch 
Scharlachrot erzeugten Epithelwucherungen ab, weil über sie schon 
Fischer!) bei seinen Experimenten an der Haut ausführlich gehan- 
delt hat. 

Bei Frühjahrskatarrh handelt es sich um Epithelwucherungen, 
die mit entzündlichen Erscheinungen einhergehen, und beim Naevus 
um solche, wo wir entzündliche Erscheinungen vermissen. 

Jedem Kliniker ist nun bekannt, dass der Frühjahrskatarrh ein 


1) Fischer, B., Die experimentelle Erzeugung atypischer Epithelwuche- 
rung und die Entstehung bösartiger Geschwülste. Münch. med. Wochenschr. 
Nr. 42. S. 204. 1906. — Über experimentelle Erzeugung von Epithelwucherung 
und Epithelmetaplasie. Verh. d. Derm.-Pathol. Ges. X. S. 20. 1906. 
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sehr hartnäckiges, dabei aber relativ harmloses Leiden ist, dessen Ver- 
lauf sich über viele Jahre erstrecken kann. 

Das pathologisch-anatomische Bild ist aber deswegen so inter- 
essant und wertvoll, weil wir hier alle Bedingungen erfüllt finden, 
wie sie Ribbert in seiner Theorie über die Entwicklung des Car- 
cinoms aufstellt. Die Infiltration des subepithelialen Gewebes, die 
unter Umständen jahrelang anhält, dabei die Wucherungen des Epi- 
thels, die mit zahlreichen Mitosen einhergehen und zu den kompli- 
ziertesten Epithelverzweigungen und Einsenkungen führen, alles dies 
würden nach Ribbert Momente sein, um die Entstehung eines Car- 
cinoms in weitem Masse zu fórdern. Dabei verlieren die Epithelien 
den Zusammenhang mit dem Mutterboden vollständig, das Binde- 
gewebe dringt zwischen sie ein, die normale Gewebsspannung geht 
vollständig verloren. Und doch kommt es nicht zur Entwick- 
lung eines Carcinoms, der Prozess bleibt immer innerhalb gewisser 
Grenzen und gutartig, das Wachstum wird nie ein unbeschränktes. 
Müssen wir nicht angesichts dieser Befunde zu dem Schlusse kom- 
men, dass derartige Momente nicht genügen, um die Malignität 
einer Epithelwucherung hervorzurufen, sondern dass ein wesentliches 
Moment Anderungen des biologischen Charakters der Zelle ausmachen 
müssen ? 

Anderseits aber wird dies auch direkt bewiesen durch die aller- 
ersten Anfänge der Naevusbildung Hier kommt es zu Epithelein- 
senkungen, olıne dass wir irgendwelche Veränderungen im bindege- 
webigen Substrat nachzuweisen im stande sind. Wenn diese Epi- 
thelwucherungen auch nicht ohne weiteres zur Bildung eines malignen 
Tumors führen, so sind sie doch pathologische Erscheinungen. 

Wir müssen hier gezwungenermassen den Anlass zur Einsenkung 
im Epithel selbst suchen. Stets ist das primäre eine Vermehrung 
der epithelialen Elemente und mit ihr macht sich zugleich ein Vor- 
dringen in das Gewebe bemerkbar. Ich werde an späterer Stelle zeigen, 
dass dabei ohne Zweifel fermentative histologische Fähigkeiten der 
Zellen eine grosse Rolle spielen. Ich verweise jetzt nur auf zwei Ab- 
bildungen (Taf. X, Fig. 6 und 7), welche ich aus diesem Grunde 
hier beifügte, obwohl ich den Naevus selbst, um den Umfang der 
Arbeit nicht zu sehr zu erhöhen, nicht in die Beschreibung mit auf- 
genommen habe. Die beiden Befunde lagen unmittelbar nebeneinander, 
eine weitere Beschreibung ist eigentlich überflüssig. Ich bemerke nur, 
dass Taf. X, Fig. 6 recht deutlich. das Eindringen des auf seiner 
Höhe getroftenen Epithelzapfens in das Bindegewebe zeigt, und dass 
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auf der liickenlosen Schnittserie irgend welche Zusammenhiinge mit 
der Umgebung nicht zu finden waren. 

Taf. X, Fig. 7 zeigt einen weiter fortgeschrittenen Zustand. 

Im Anschluss hieran erlaube ich mir nur noch eine praktisch 
wichtige Beobachtung anzukniipfen. Obwohl ich bei meinen Exci- 
sionen der Naevi reichlich von der umgebenden anscheinend norma- 
len Conjunctiva mitnahm, so wurde ich doch durch das Studium des 
mikroskopischen Präparates darauf aufmerksam gemacht, dass ich in 
den wenigsten Fällen im Gesunden operiert hatte. Die Epithelein- 
senkungen hatten manchmal noch grössere Ausdehnungen und fanden 
sich durchtrennt. Man kann also die Excision nicht gross genug 
machen, will man wirklich alles zum Naevus gehörige mitnehmen. 

Ks ist diese Erfahrung von Bedeutung, wenn es sich darum 
handelt, einen in maligner Entartung begriffenen Naevus zu beseitigen, 
wo nur eine möglichst radikale Entfernung von Nutzen sein kann. 
Hier muss man vor allem darauf bedacht sein, im Gesunden zu ex- 
cidieren, und deshalb nehme man möglichst reichlich makroskopisch 
normal aussehendes Gewebe mit. Die Pigmentierung kann uns kei- 
neswegs als Ausmass für die Grösse der Excision dienen, da die Ob- 
jekte ja auch vielfach unpigmentiert sind. 

Nachdem wir nun im Vorhergehenden alle jene Merkmale be- 
sprochen haben, welche dem Naevus sein eigenartiges charakteristi- 
sches Gepräge verleihen, erübrigt es noch zwei Punkte einer näheren 
Untersuchung zu würdigen, nämlich die Entstehung des Naevus und 
eine Reihe von andern Erscheinungen an den Naevuszellen, welche 
hóchst merkwürdige Beziehungen zu den melanotischen Tumoren er- 
kennen lassen. 


Die Entwicklung des Naevus. 


Die Entwicklung des Naevus der Haut ist vielfach in eingehen- 
der Weise behandelt worden. Die grösste Anzahl der Autoren neigt 
sich wohl jetzt, seit den Publikationen Unnas, wenn auch nach 
vielfachen Kontroversen, der Anschauung zu, dass die Naevi epithe- 
lialer Abkunft sind. 

Die Haut ist nun nicht einmal für mikroskopische Untersuchungen 
ein besonders günstiges Objekt. Die schlechte Schneidbarkeit erlaubt 
es nur selten dünne Schnitte anzufertigen, und Serienschnitte gelingen, 
ohne dass es mitunter Zerreissungen gibt, nur selten gut. 

Diese Nachteile hatten glücklicherweise meine Objekte, zumal 
die aus der Conjunctiva bulbi excidierten, nicht aufzuweisen. 
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Diese Bemerkungen muss ich vorausschicken, um nicht 
Einwände zu erfahren, die schon oft Bearbeiter dieses Ge- 
bietes erfahren haben. Auch war das Gewebe so zart, dass et- 
waige Schiebungen der Schnitte beim Schneiden mit dem Mikrotom- 
messer als ausgeschlossen gelten können. 

Die wichtigsten Punkte in dem Aufbaue der Conjunctiva habe 
ich schon im Anfange meiner Arbeit vorausgeschickt. Da aber ge- 
rade Epithelveránderungen bei der Entwicklung des Naevus eine 
Hauptrolle spielen, so ist es nötig, dass wir hier noch etwas näher 
auf den Bau des Epithels der Conjunctiva eingehen. 

Zunächst verweise ich auf eine Abbildung (3), die in einer viel- 
leicht etwas übertriebenen Weise auf einem Photogramm die Proto- 
plasmafaserung in den Epithelzellen wiedergibt. Ich habe das Bild 
beigegeben, weil es sehr instruktiv ist, und wenn auch die Protoplas- 
mafaserung nicht immer in gleich deutlicher Weise zur Beobachtung 
kommt, so ist es doch ein bequemes Objekt, um ihr Verhalten genau 
kennen zu lernen. 

Wir sehen, wie die Fasern von einer Zelle zur andern ziehen, 
wie sie in den intercellulären Räumen ziemlich kräftig spindelför- 
mig anschwellen. An einigen Stellen lässt sich auch verfolgen, wie 
die Fasern durch ein Zellterritorium von Anfang bis zu Ende in 
Kontinuität hindurchziehen, um in das nächste einzutreten und dort 
weiter zu verlaufen. Der gesetzmässige architektonische Verlauf der 
Protoplasmafaserung, wie er an der Haut beschrieben und durch eine 
Reihe neuerer Arbeiten dargelegt worden ist, findet sich also auch 
an der Conjunctiva bulbi, nur finden wir die diesbezüglichen Bilder 
nicht so ausgesprochen, weil der Epithelbelag in der Conjunctiva 
bulbi verhältnismässig schmal zu sein pflegt. Ich verweise auf die 
Arbeiten von Studniczka!) und die neue Auflage des Lehrbuches 
von Szymonowicz?). 

Die Epithelfaserung ist ohne Zweifel ein integrierender Bestand- 
teil des gesunden Epithelbelags. Sie lässt sich mit guten Färbe- 
methoden (Kromayer hat dafür eine besondere Methode angegeben) 
stets zur Darstellung bringen. 

Wenn wir nun den Epithelbelag in der Nähe von einem sol- 
chen Naevus genauer untersuchen, so finden wir die Protoplasma- 


1) Studniczka, Die Analogien der Protoplasmafaserungen der Epithel- 
und Chordazellen mit Bindegewebsfasern. Sitzungsber. d.k. Bóhm. Ges. d. Wissensch. 
11. Juli 1902. 

2) Szymonowicz, L., Lehrbuch der Histologie. 2. Aufl. S. 40. 
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faserung teilweise geschwunden. Die Zellen hängen zwar noch viel- 
fach mit Protoplasmabrücken zusammen, aber auch diese sind spär- 
licher und unregelmässiger; vor allem fehlen aber die Fibrillen, welche 
das Protoplasma intracellulär durchsetzen. | 

Aus dem Folgenden nun wird sich zeigen, dass wir Schritt für 
Schritt die Entwicklung des Naevus aus den Epithelzellen verfolgen 
können. In diesem Schwinden der Protoplasmafaserung haben wir 
die erste sichtbare mikroskopisch nachweisbare Erscheinung, welche 
auf den Beginn des Prozesses der Naevusbildung hinweist. 

Erst wenn die intracellularen Fibrillen verschwunden sind, kommt 
die Reihe an die Protoplasmabrücken, welche die Zelle mit den be- 
nachbarten verbinden. Während welcher Zeit sich diese Prozesse 
abspielen, darüber werden sich schwerlich bestimmte Angaben machen 
lassen können, jedenfalls gehen sie sehr langsam vor sich. 

Es genügt für solche feine histologische Untersuchungen durch- 
aus nicht, beliebig fixierte und gefärbte Objekte zu verwenden. Al- 
kohol und Formolfixierung ist dafür nicht verwendbar. Meine Ob- 
jekte waren für diese Unsersuchungen in Zenkerscher Lösung 
fixiert und einer sorgfältigen Nachosmierung unterzogen worden. 
Mit sorgfältigen Färbungen des Protoplasmas nach Held bekommt 
man dann Bilder, wie ich sie in 3 und 10b photographisch wieder- 
gegeben habe. | 

Im weiteren Verlaufe des Prozesses nun kommt es zur voll- 
ständigen Loslösung einer oder mehrerer Zellen aus dem epithe- 
lialen Verbande. Diese vereinzelten Zellelemente liegen zunächst 
isoliert im umgebenden Epithel. In der Mehrzahl der Fälle, oder 
noch besser gesagt, wohl fast durchwegs, sind es Basalzellen, an 
denen sich solche Erscheinungen abspielen (Taf. X, Fig. 1 und 2 
und 10a). 

Es ist hier wohl die berechtigte Frage aufzuwerfen, was aus 
den Protoplasmaverbindungen und aus den Protoplasmafibrillen ge- 
worden ist. Es ist weder von den intracellulären Fibrillen noch von 
den Protoplasmabrücken etwas nachzuweisen. Es bleibt nur die 
Annahme übrig, dass sie von der zugehörigen Zelle absorbiert wor- 
den sind. Es hat diese Erscheinung eigentlich gar nichts auffallen- 
des, da ja auch bei Überziehung von Epitheldefekten die Protoplas- 
mafaserung verschwindet. Anderseits muss es uns aber doch in hohem 
Grade befremden, dass hier ein Phänomen in Erscheinung tritt, das 
wir sonst nur bei der Regeneration von Epithel zu sehen gewohnt sind. 

Durch welche Veränderungen in der Lebenstätigkeit der Zellen, 
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spezieller der Epithelzelle, diese Erscheinungen hervorgerufen werden, 
wird sich wohl schwerlich exakt nachweisen, sondern nur annähernd 
in Erfahrung bringen lassen. Der Vorgang wird uns aber verständ- 
licher werden, wenn wir den ganzen Komplex der Erscheinungen, 
welche sich nacheinander an solchen Zellen abspielen, durchge- 
sprochen haben, als wenn wir bereits bei der einzelnen Tatsache 
den Versuch machen, ihn genauer analysieren zu wollen. So viel 
ist jedenfalls sicher, dass die Zelle mit ihrer Loslösung aus dem 
epithelialen Verbande eine viel grössere Selbständigkeit gewonnen hat 
und jetzt nicht mehr in Abhängigkeit von andern gleichgearteten 
Individuen existiert, wie eben im epithelialen Verbande. 

Der Schwund der Protoplasmabrücken und der Protoplasmafa- 
serung ist speziell bei der Entstehung der Naevi an der Haut schon 
öfters beobachtet worden und von Unna, Kromayer, Scheuber 
(loc. cit), Judalewitsch (loc. cit.) beschrieben und von Teodora 
Menahem!) zum Gegenstand eines eingehenden Studiums gemacht 
worden. 

Ganz besonders schón lüsst sich der Prozess beobachten, wenn 
nur vereinzelte Zellen sich aus dem epithelialen Verbande losmachen, 
und zwar besonders an solchen Stellen, wo sonst noch die Zell- 
riffelung in der Umgebung unversehrt erhalten ist. 
| Man findet da folgende Bilder. Im Anfangsstadium der Los- 

lósung findet man, dass an irgend einer Stelle die Protoplasmabrücken 

im epithelialen Verbande unterbrochen sind, und dort findet man 
einen kleinen Hohlraum zwischen zwei Zellen (Taf. X, Fig. 10). 
Solch ein Hohlraum, den man in den verschiedensten Grössen an- 
treffen kann, vergrössert sich immer mehr und hat sich schliesslich 
um die ganze Zelle ausgedehnt, die Protoplasmabrücken sind voll- 
ständig geschwunden. Die Zelle ist in einen von Flüssigkeit er- 
füllten Hohlraum eingeschlossen (vgl. Taf. X, Fig. 2). 

Dieser Vorgang spielt sich fast immer an der Basalschicht ab. 
Den Abschluss des Hohlraumes gegen das Bindegewebe bildet die 
Basalmembran. Da sich der mit Flüssigkeit erfüllte Raum noch immer 
vergrössert, so wird die Basalmembran gegen das Bindegewebe vor- 
getrieben, zu gleicher Zeit aber auch verdünnt. Schliesslich reisst 
die Basalmembran an irgend einer Stelle ein und nun ist der Zelle 
der Zugang in das Bindegewebe eröffnet. Ich habe solche Bilder 





1) Teodora Menahem, Das Verhalten der Epithelfaserung während der 
Entwicklung der weichen Muttermäler und der alveolären Careinome. Monatsh. 
f. prakt. Dermat. Nr. 5. 1897. 
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so vielfach und in allen Variationen angetroffen, dass das eben skiz- 
zierte Schema zwar nur einen Durchschnitt von vielfachen Befunden 
angibt, aber um so weniger an der Ausscheidung von Zellen aus dem 
epithelialen Verbande einen Zweifel lässt. 

Welche Grösse der Hohlraum schliesslich erreicht, spielt bei dem 
ganzen Prozess gar keine Rolle, der Endeffekt ist eben immer, dass 
die Zelle die Möglichkeit erhält, in das Bindegewebe überzutreten. 
Es ist ohne Zweifel, dass sie an Ort und Stelle bleiben würde, 
wenn nicht durch andere Faktoren, die hier noch mitwirken und die 
gleich näher zu schildern sind, die Zellen weit in das Bindegewebe 
hineingerieten. 

Wenn wir den Ausführungen Kromayers folgen, so handelt 
es sich bei diesem Prozess um eine beginnende Umwandlung von 
Epithelien zu Bindegewebszellen, sie ist das Agens. Die Zelle macht 
sich durch Aufgabe ihrer plasmatischen Verbindungen aus dem epi- 
thelialen Verbande los. Sie verliert ihre Epitheliophilie, wie Kro- 
mayer sich ausdrückt, und wird schliesslich zur Bindegewebszelle. 

Ich vermag mich aber den Anschauungen Kromayers, dass 
eine Zelle nach einem solchen Vorgange sich an einer andern Stelle 
im Organismus mit andern, jedoch normalen Funktionen (Bindegewebs- 
bildung) wieder betätigt, nicht anzuschliessen. 

Wie wir weiter sehen werden, äussert sich von dem Moment ab 
die Lebenstätigkeit der Zelle nur in destruktiven Prozessen gegen- 
über dem Organismus, und als solchen haben wir auch die Ausschei- 
dung aus dem epithelialen Verbande, die Vernichtung der protoplas- 
matischen Verbindungen, zu betrachten. 

Mag nun dieser Prozess mit einem Flüssigerwerden des Proto- 
plasmas einhergehen (mit einer Kolliquation, wie Judalewitsch sich 
ausdrückt), jedenfalls haben wir das ganze Phänomen als den Aus- 
druck einer erhöhten Lebenstätigkeit der Zellen anzusehen. 

Nun geben Kromayer, Judalewitsch, Möller!) überein- 
stimmend an, dass sie die Einzelablösung der Zellen in der vorher- 
gehend gezeigten Weise an der Haut beobachtet haben, und sind auch 
in der Deutung des Vorganges insofern einig, als sie die einmal los- 
gelöste Zelle durch einen passiven Vorgang, durch eine Umwachsung 
von seiten des Bindegewebes vom Epithel sich wegschieben lassen 

Es könnte also, wenn wir nicht eine reaktive Wucherung des 





1) Möller, Naevusstudien. Arch. f. Dermat. u. Syph. Bd. LXII. S. 55 u. 
371. 1902. 


v. Graefe’s Archiv für Ophthalmologie. LXXI. 2. 13 
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Bindegewebes annehmen wollen, dieser Prozess sich nur in der Ju- 
gend abspielen, solange noch normaliter Bindegewebe angebildet wird. 

Nun habe ich aber gefunden, dass gerade bei älteren Indivi- 
duen der Prozess der Einzelablösung sich sehr gut und sehr sicher 
beobachten lässt und dass hier alle die Erscheinungen auftreten, wie 
wir sie an jungen Individuen beobachten. Solcher Naevi habe ich 
eine ganze Reihe untersuchen können. 

Ich habe aber auch noch an allen meinen Naevi auf das sicherste 
feststellen können, und ich habe dies bei der Beschreibung der ein- 
zelnen Fälle schon näher mitgeteilt, dass die Naevuszellen in den 
Randschichten einer Eigenbewegung fähig sind, und ich habe zwei- 
fellos Bilder gefunden, welche darauf hinweisen, dass die losgelöste 
Epithelzelle in selbständiger Bewegungsfähigkeit ihren Platz verlässt, 
wie sie sich auch später im Bindegewebe selbständig bewegt. Ich 
verweise dabei auf Taf. X, Fig. 2. 

Die erhöhte Lebenstätigkeit der Zelle kommt also noch in 
einem zweiten Punkte zur Geltung, in der selbständigen Bewegungs- 
fähigkeit, die bei der Auswanderung aus dem Epithel schon zu be- 
obachten ist. Ich glaube nicht, dass die Zelle nur passiv in das 
Bindegewebe gedrängt wird, sondern dabei selbsttätig ist. Im Ver- 
laufe welcher Zeiten dies geschieht, darüber erlaube ich mir gar kein 
Urteil. Jedenfalls aber wäre es vollständig verfehlt, wenn wir den 
Vorgang mit den schnellen Bewegungsvorgängen der Leukocyten ver- 
gleichen würden, wir müssen da mit viel längeren Zeiträumen rechnen. 

Die Einzelablösung der Zellen ist keineswegs der einzige Punkt, 
auf den ich auf Grund meiner eigenen Untersuchungen die epithe- 
liale Abstammung der Naevi stützen möchte. Zwei weitere, viel wich- 
tigere kommen hier noch hinzu, nämlich die Ablösung in ganzen Zell- 
komplexen, die allerdings nur eine Abart von ersterer darstellt, und die 
Epitheleinsenkungen. 

Es wird sich zunächst um die Frage handeln: Wie sind die 
mitten in der Epithellage anzutreffenden Naevushaufen zu deuten? 
Sind sie eine Folge der gegen das Epithel gegengewucherten Tumor- 
massen, oder haben sie sich in loco durch Umwandlung der Epithel- 
zellen entwickelt? 

Wenn sonst keine absolut zwingenden Beweispunkte vorhanden 
wären, so wäre bei dem Für und Wieder der Meinungen das einzige, 
womit ein Beweis geführt werden könnte, und was auch Ribbert 
in der Kontroverse gegen Kromayer als Postulat aufgestellt hat, 
eine lückenlose Schnittserie. Sie müsste uns im einzelnen Falle zei- 
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gen, ob diese Zellhaufen im Epithel mit dem subepithelialen Zell- 
haufen zusammenhängen oder ob sie sich ohne Kontinuität selbständig 
im Epithel entwickelt haben. | 

Ich habe nun lückenlose Serien in allen meinen Fällen ange- 
legt. Sie haben ergeben, dass in einem grossen Teil der Fälle 
diese Zellhaufen im Epithel ohne allen Zusammenhang mit dem 
Tumor selbst sein können. Ich lege aber diesem Befunde, obwohl 
er als ein gewichtiges Argument für die epitheliale Entstehung der 
Naevi geltend gemacht wurde, gar keine so grosse Bedeutung bei. 
Im vorhergehenden habe ich ja erwähnt, dass die Naevuszellen nach 
meinen Befunden wanderungsfähig sind und die autochthone Ent- 
wicklung wire eben dann nur eine scheinbare, wenn sie erst durch 
Wanderung an den Ort der Entwicklung gelangt sind. Man könnte 
dies immerhin als Einwand gegen meine Ausführungen geltend machen. 

Wenn wir uns aber den Fall 3 ansehen, so trifft dieser Ein- 
wand nicht zu. Hier haben wir in der ganzen Schnittserie gar 
keine Zellansammlung unter dem Epithel. Hier hatte sich die ganze 
Naevusbildung in dem Momente, wo sie zur mikroskopischen Beobach- 
tung gelangte, überhaupt erst im Epithel etabliert, der Prozess war 
rein epithelial. Und gleichwohl waren die Veränderungen so enorme, 
dass man von einem wohl entwickelten Naevus reden konnte, wie 
denn auch das Bild in situ das eines leicht erhabenen Pigmentfleckes 
machte (Taf. X, Fig. 8, 9 u. 10). 

Man muss nun dabei immer berücksichtigen, dass es sich um 
einen glatten, papillenfreien Epithelbelag handelte, der wohl an einer 
solchen Stelle durch reichliche Zellvermehrung eine beträchtliche Ver- 
dickung, jedoch an der Basalfläche auch dort, wo die Naevusmassen 
eingelagert waren, einen ziemlich glatten Verlauf aufwies und keines- 
wegs das unregelmássige Geprüge wie an der Haut zeigte. Wenn 
wir also im Präparate die Linie verfolgen, welche an der Basis vom 
normalen Epithel über einen solchen Herd bis wieder gegenseitig 
zum normalen Epithel verläuft, so finden wir wohl eine nicht ganz 
unbeträchtliche, ganz allmählich ansteigende Vorbuchtung der Epi- 
thel- und Naevusgrenze gegen das Bindegewebe. Es ist aber noch 
eine reinliche Scheidung zwischen letzterem und Epithel zugehörigen 
Komplexen zu machen. Dabei ist das unterliegende Bindegewebe in 
seinem Aufbaue vollständig normal, es fehlt jedwede zellige Ansamm- 
lung in demselben, es fehlen überhaupt alle Anhaltspunkte, welche 
uns einen Hinweis darauf geben könnten, dass derartige im Epithel 
vor sich gehende Prozesse durch zeitlich vorher im angrenzenden 

18* 
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Bindegewebe sich abspielende Veränderungen ihre Auslösung finden. 
Diese Tatsache ist von nicht zu unterschätzender Bedeutung. Sie 
wird uns um so mehr in Anspruch nehmen, wenn wir in den näch- 
sten Seiten auf die Epitheleinsenkungen zu sprechen kommen. 


Bindegewebe 





Epithel 


Ungefiihr wie nebenstehendes Schema verhalten sich bei Durch- 
schnitten der Herd im Epithel und das zugehörige Bindegewebe. 
Es handelt sich also um richtige grubige Aushöhlungen im Epithel, 
die durch die lokale Naevusbildung entstanden sind. Die Epithel- 
schichten sind, soweit sie noch normal sind, natürlich an den Rän- 
dern des Naevus vermehrt, und es kann daher auch zu einer leichten 
Elevation der Oberfliiche kommen. Es ist ohne Zweifel, dass dem 
Einsetzen des Prozesses eine Zellteilung vorausgegangen sein muss, 
die zur Vermehrung der Epithelschichten führte. 
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Nun können aber auch zwei und mehr solcher Herde neben 
einander im Epithel entstehen, und dann gestaltet sich das Schema 
wie nebenstehendes. Zwischen beiden Herden bleibt gewöhnlich eine 
schmale Wand normalen Epithels stehen, die wie lang ausgezogen 
erscheint. 

Hat man nun gut fixiert, gehärtet und gefärbt, so findet man, 
dass trotz aller Vorsicht sich diese Naevusherde, die ich übrigens in 
den verschiedensten Objekten gefunden habe, manchmal, aber nicht 
immer etwas vom Epithel zurückgezogen haben. Ob dies auch in 
vivo so ist, lässt sich nicht sicher entscheiden, jedenfalls kann die 
Erscheinung bei der Beurteilung keine Rolle spielen. Solche Bilder 
lehren uns aber auf das deutlichste (vgl. Tat. X, Fig. 9), dass die 
ausgebildeten Naevusherde am Rande noch durch regelrechte Proto- 
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plasmabrücken mit den umgebenden normalen Epithelzellen zusam- 
menhängen. Sie sind zwar nur vereinzelt, jedoch tragen sie genau 
denselben Charakter wie der Stachelsaumpanzer überhaupt. Wir können 
hier auf das sicherste beobachten, wie aus der Epithelzelle eine Nae- 
vuszelle wird, genau wie bei der Einzelablösung, nur dass wir hier 
noch den Vorteil haben, dass die verschiedenen Stadien des Vor- 
ganges nebeneinander liegen. Und ich meine, solche Befunde müssen 
auch den hartnäckigen Gegner von der epithelialen Abstammung zu 
der Überzeugung bringen, dass wir es hier mit umgewandelten Epi- 
thelzellen zu tun haben. Ribbert findet die Naevushaufen im Epi- 
thel immer scharf abgesetzt, was ich nach meinen Befunden nicht 
bestätigen kann; Kromayer hält die Hohlräume für Kunstprodukte, 
wahrscheinlich handelt es sich aber gerade so um pericelluläre Flüssig- 
keitsansammlungen wie bei der Einzelausscheidung. 

Es ist nun verschiedentlich der Einwand gemacht worden 
(Bauer, Ribbert S. 494 loc. cit, Riecke S. 5 loc. cit.), dass bei 
der Annahme einer epithelialen Abstammung der Naevuszellen die 
Umwandlung eine ganz rapide sein müsse, da Zwischenstufen nicht 
zur Beobachtung gelangten und ganz fehlten. Was in der Zelle 
biologisch-chemisch vorgeht, können wir leider nicht beobachten. 
Halten wir uns aber an die morphologischen Erscheinungen, so glaube 
ich, können wir solcher Zwischenstufen gerade genug wahrnehmen. 
Von der Aufgabe der ersten Protoplasmabrücken bis zur vollständigen 
Auslösung aus dem epithelialen Verbande ist ein weiter Weg. Andere 
Zwischenstufen aber als solche, welche sich auf Veränderungen des 
Protoplasmas beziehen, lassen sich nicht ermitteln, da der Kern viel- 
fach unverändert bleibt. 

Verfolgen wir nun das weitere Schicksal solcher im Epithel ge- 
bildeter Herde, so ist folgerichtig zu schliessen, dass die Epitheldecke 
durch Abstossung von Zellen immer dünner wird und dass schliesslich 
ein solcher Zellhaufen, wenn es zum Durchreissen kommt, in den Con- 
junctivalsack entleert wird. Dass dieser Vorgang in der Haut sich 
ebenso gestalten kann, halte ich nicht für ausgeschlossen, jedoch bei 
der vorhandenen harten Hornschicht für wenig wahrscheinlich, In 
der Conjunctiva findet er aber sicher statt, dafür habe ich beweisende 
Bilder. 

Für gewöhnlich kommt es jedoch hierzu nicht; denn bevor die 
Herde im Epithel eine solche Grösse erreichen, vollzieht sich eine 
Verlagerung in das subepitheliale Gewebe. Wir fragen uns, warum 
kommt im Fall 3 diese Verlagerung nicht zu stande, warum setzt 
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sie im Fall 2 im allerersten Beginne der Naevusentwicklung ein? 
Die Beantwortung finden wir in der Untersuchung der Fälle selbst. 
Im Fall 2 sind die Zellen in lebhafter Wanderung begriffen und 
gehen in das Bindegewebe, im Fall 3 fehlt ihnen die Eigenbewe- 
gung, sie bleiben im Epithel liegen. 

Gesetzt den Fall, nur durch Bindegewebsanbildung und Zwi- 
schenwucherung würde die Verlagerung hervorgerufen, so müsste ge- 
rade im Fall 3, da ja bei einem jungen Individuum noch reich- 
liche Bindegewebsbildung erfolgt, die Verlagerung verhältnismässig 
rasch sich vollziehen, die Herde stossen ja direkt an das Bindege- 
webe an. Davon ist aber nichts wahrzunehmen. Diese Erklärungs- 
weise versagt also für diesen Fall und auch für den Fall 11, da 
sich hier ebenfalls bei einem jungen Individuum fast kein Bindege- 
webe zwischen den Zellen gebildet hat. Wir müssen also annehmen, 
dass hier ein wichtiger Faktor, und dieser ist die Eigenbewegung, fehlt. 
Fangen allerdings die Zellen an zu wandern, entstehen Lücken in 
der Basalschicht des Epithels, so füllt diese das Bindegewebe durch 
Wucherung rasch aus. Ich glaube daher mit Bestimmtheit auch 
bei den mitten im Epithel entstehenden Naevushaufen eine selbstán- 
dige Bewegung der Zellen annehmen zu müssen, wenn wir ihre Ver- 
lagerung in das Bindegewebe verstehen wollen. 

Betrachten wir nun noch einmal das vorher entworfene Schema 
und denken wir uns die Stellen der im Epithel gebildeten Naevus- 
haufen mit Bindegewebe gefüllt, die Naevuszellen aber etwas in die 
Tiefe gerückt, so haben wir in die Tiefe ragende Epithelzapfen, die 
zwischen sich Bindegewebe mit Naevuszellen untermischt fassen. 
Und so hätten wir damit die einfachste Entstehungsart der Epithelein- 
senkungen gegeben. Dass sich der Prozess in ähnlicher Weise ab- 
spielt, ist wohl ausser allem Zweifel. Die Epitheleinsenkungen wären 
damit anscheinend ein rein passiver Vorgang, aber man muss berück- 
sichtigen, dass doch schon bei der Entwicklung der mehrfachen Epi- 
thelschichten es zu einer tieferen Einsenkung der Epithellage in das 
unterliegende Bindegewebe gekommen ist, dass also die ganze Er- 
scheinung, wie auch die fortdauernde Proliferation zeigt, schliesslich 
auf einen aktiven Vorgang im Epithel zurückzuführen ist. Damit 
wird auch ohne weiteres erklärlich, warum die Epitheleinsenkungen in 
bevorzugter Weise an den Rändern der Naevushaufen etabliert sind. Sie 
entwickeln sich aber nicht immer nur auf diese Weise, sondern sie 
können auch durch spontane Wucherung des Epithels ihren Anfang 
nehmen und in das Bindegewebe vordringen (vgl. Taf. X, Fig. 6 u. 7). 
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Und damit geben uns auch die Epitheleinsenkungen einen Anhalts- 
punkt fiir die epitheliale Entwicklung der Naevushaufen, sie zeigen 
uns an, welche Prozesse im Epithel vor sich gegangen sind. 

Wie ich aber schon auf S. 249 ausführte, präsentieren sich die 
Epithelzapfen keineswegs immer in der einfachen Form, wie sie uns 
das Schema an die Hand gibt. Auch dürfen wir uns nicht vorstellen, 
dass sie etwas starres, unveränderlich die Form beibehaltendes dar- 
stellen. Sie fliessen sekundär vielfach an ihren tiefsten Stellen zu- 
sammen, verzweigen sich oftmals, und gehen dabei ganz allmählich 
oftmals in die Naevushaufen über. Also auch ihnen müssen wir die 
Fähigkeit einer Änderung einer Beweglichkeit innerhalb gewisser 
Grenzen zusprechen, wir würden sonst kaum den bestehenden Formen- 
reichtum zu erklären vermögen, auch uns nicht vorstellen können, 
warum bei dem fortwährenden Loslösen von Zellen die Fortsätze 
nicht kleiner, sondern grösser werden. Denn je grösser der Naevus ist, 
desto grösser finden wir durchschnittlich auch die Epitheleinsenkungen. 

Das stärkere Wachstum, das im Epithel eingesetzt hat und all- 
mählich sich in das unterliegende Bindegewebe Bahn schafft, ist auch 
noch an den Zellen der Epitheleinsenkungen vorhanden. Die Pro- 
zesse sind aber offenbar sehr langsam vor sich gehende. 

Bemerkenswert aber ist und mit Sicherheit zu beobachten, dass 
sie primär im Epithel einsetzen und dass dabei das Bindegewebe 
völlig unverändert ist. Weder die Naevusbildung noch auch die 
Epitheleinsenkungen werden durch Vorgänge im unterliegenden Binde- 
gewebe ausgelöst. Späterhin erleidet allerdings das Bindegewebe bedeu- 
tende Veränderungen. Den Ausschlag aber geben bei der Beurteilung 
nicht solche Bilder, sondern nur eine genaue Beobachtung der initialen 
Vorgänge, wie sie meine drei ersten Fälle darbieten. 

Wenn auch in der ophthalmologischen Literatur die Epithelein- 
senkungen ausführlicher, wie ich schon erwähnte, beschrieben wurden, 
so finden wir doch nur wenige Arbeiten, nämlich die von Stoewer!) 
und von Reiss und Landström, welche sich mit einer kausalen 
Erklärung dieser Epitheleinsenkungen beschäftigen. Ich sehe dabei ab 
von jenen Untersuchungen, welche den ganzen Erscheinungskomplex 
als eine primär vom Epithel ausgehende Wucherung, für ein Epi- 
theliom angesehen haben. 

Nun haben aber Stoewer und Reiss bei der Entstehung der 
Geschwülste das Primäre im Bindegewebe gesucht, und haben um 


1) Stoewer, Über Wucherung des Bindehautepithels mit eystischer Ent- 
artung und ihre Beziehung zum Naevus. v. Gracfe’s Arch. Bd. LIV. S. 436. 
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eine Erklärung dieser Epithelzapfen zu geben zu komplizierten Er- 
klärungen greifen müssen. So schreibt Stoewer: „Am nächsten liegt 
mir die Annahme, dass die Naevuszellen zunächst nur in mässiger 
Masse vorhanden waren, und dass in diesem Zustande die Wucherung 
des Deckepithels angeregt wurde, dafür spricht auch der Zustand der 
peripheren Teile der Geschwulst. Die eindringenden Epithelzapfen 
müssten dann wiederum allmählich eine Wucherung der Naevuszellen 
bedingt haben, die zu Abschnürung der Epithelzapfen und — in- 
folge von Ernährungsstörungen — zur teilweisen Atrophie des Con- 
junctivalepithels über dem eigentlichen Tumor führten.“ Der Autor 
nahm also eine wechselseitige Wirkung von Epithel und unterliegen- 
dem Bindegewebe an und dazu Degenerationserscheinungen. 

Reiss führt in seiner schon erwähnten Arbeit die Wucherungen 
des Epithels auf vom Bindegewebe ausgehende Reize zurück. Pin- 
dikowski und Landström nehmen eine selbständige Wucherung 
des Epithels an. 

Wenn wir uns nun, nachdem wir eingehend über den Aufbau 
und die epitheliale Entwicklung des Naevus gehandelt haben, darüber 
klar zu werden versuchen, zu welcher Zeit eine solche Naevusbildung 
einsetzt und wie lange sie bis zur Ausbildung des ganzen Erschei- 
nungskomplexes braucht, so können wir eine solche Frage nur sehr 
im allgemeinen beantworten. 

Unna hat angegeben, dass er ungefähr in der Hälfte der Fälle 
noch beim Erwachsenen Strangbildung, also Loslösung gefunden hat, 
während sie beim Neugeborenen in allen Fällen vorhanden war. 

Ich habe nun in allen meinen Fällen, auch bei den ältesten In- 
dividuen, die Beziehungen zwischen Naevus und Epithel und eine 
Bildung aus letzterem nachweisen kónnen. Entweder müsste ich 
nun in der glücklichen Lage gewesen sein, gerade bei allen meinen 
Füllen solche Zeitpunkte getroffen zu haben, wo ein neuer Nachschub 
in dem Prozess erfolgte, oder man müsste annehmen, dass zu jedem 
beliebigen Zeitpunkt ein solcher Vorgang einsetzen kann, was eigent- 
lich nach meinen Befunden der näherliegende Schluss ist. 

Ich stelle damit keineswegs die Anschauung Unnas, dass wir 
es hier mit kongenitalen Erscheinungen zu tun haben, in Abrede. 
Nur glaube ich, dass, wenn auch die Disposition für ein solches Ver- 
halten des Epithels gegeben ist, es doch nicht ohne weiteres schon 
bei der Geburt zur Naevusbildung zu kommen braucht. Diese Dis- 
position äussert sich vielleicht ursprünglich nur in einer stärkeren 
Pigmentierung der basalen Epithellage. Und erst im weiteren Ver- 
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laufe des Lebens oder auch schon bei der Geburt kommt es durch 
die Einwirkung von Faktoren, welche sich einer genauen Analyse 
entziehen, zur Naevusbildung. 

Wollten wir von einer solchen Erklärungsweise absehen, so wären 
wir ausser stande zu verstehen, wie an alten Individuen ein solcher 
Prozess anscheinend im Entstehen beobachtet werden kann. 


Die Beziehungen zu den melanotischen Tumoren. 


Die Anschauung, dass der Ursprung von Tumoren durch Mikro- 
organismen veranlasst sei, hat von jeher bei den wenigsten Patho- 
logen Anklang gefunden. Die vor allem in letzter Zeit unternommenen 
Untersuchungen dürften wohl dahin gehende Bestrebungen als ge- 
scheitert erscheinen lassen. Die alte Anschauung kommt wieder in 
vollem Umfange zu ihrem Rechte, dass die Geschwulstelemente in 
letzter Instanz auf normale Gewebselemente zurückzuführen sind. 
Nun finden wir aber an Geschwulstzellen so vielfache anders geartete 
Qualitäten, als sie der normale Mutterboden aufweist. 

Die weitere Untersuchung wird daher darauf gerichtet sein 
müssen, durch eine genaue Untersuchung der normalen Gewebs- 
elemente, durch ein Studium der ihnen wohl teilweise latent inne- 
wohnenden und unter gewissen Bedingungen auslösbaren Lebens- 
betätigungen vielleicht in mancher Hinsicht den Schlüssel für die 
bei Tumoren an den Zellen auftretenden Eigenschaften zu gewinnen. 
Es handelt sich darum, zu zeigen, wie solche untergeordnete Eigen- 
schaften ganz allmählich mehr an Boden gewinnen und schliesslich 
den wesentlichen Teil der Funktionen solcher Zellen ausmachen. 

Wenn wir zum Beispiel an Carcinomen eine enorme Wande- 
rungsfähigkeit der einzelnen Zellen nachweisen, so stünden wir vor 
einem vollkommenen Rätsel, wenn es uns nicht gelänge, unter ge- 
wissen Versuchungsbedingungen in der betreffenden Epithelart, aus 
welcher das Carcinom sich entwickelt, dasselbe nachzuweisen, wenn 
auch in viel geringerem Umfange. Nun wissen wir ja gerade von 
den Epithelzellen, dass sie unter bestimmten Umständen lokomotions- 
fähig sind, aber ähnlicher Erscheinungen gibt es noch eine ganze Reihe 
bei Tumoren, die histolytischen Eigenschaften, die in das Unbegrenzte 
gesteigerte Vermehrung, und anderes mehr. 

Wir kommen damit wenigstens in die Lage, wenn solches ge- 
lingt, merkwürdige Erscheinungen an Tumorzellen auf Anfänge in 
den normalen Gewebszellen zurückzuführen, und damit haben wir für 
die Betrachtungsweise der Tumoren wenigstens etwas gewonnen. Wie 
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diese Eigenschaften sodann in einem solch hohen Masse gesteigert 
werden können, kann damit nicht allein erklärt werden, sondern be- 
darf noch besonderer, biologischer Untersuchungsmethoden. 

Ich verweise hier vor allem auf zwei Arbeiten, welche aus dem 
Leipziger pathologischen Institut!) hervorgegangen sind. 

Ich erinnere aber ausserdem noch an die ausgezeichnete Zusam- 
menfassung der Geschwulstfragen von Lubarsch?) und die in dieser 
Hinsicht wertvollen Diskussionsergebnisse auf dem Comité?) für Krebs- 
forschung 1902, März. 

Nun ist nicht nur durch klinische Erfahrungen, sondern auch 
durch pathologischen Befund längst bekannt, dass maligne Geschwülste 
vielfach nicht mit einem Schlage entstehen, sondern dass ihnen sozu- 
sagen gewisse Vorstadien vorausgehen. Wir können zum Beispiel 
ein Ulcus rodens jahrelang, ja durch Jahrzehnte beobachten, ohne 
dass anscheinend eine nennenswerte Progression zu verzeichnen wäre. 
Anscheinend mit einem Schlage aber setzt dann ein schnelles Wachs- 
tum des Tumors ein. Es ist aber auch hier wohl kaum anzunehmen, 
dass diese Erscheinung eine plötzliche ist, sondern dass es sich um 
eine ganz allmähliche Entwicklung des Geschwulstcharakters handelt‘). 

Dass dabei die Geschwulstbildung zeitlebens in einem relativ 
harmlosen Zustande verharren kann, haben ausserdem die Befunde 
von Sektionen ergeben, indem man häufig als Gelegenheitsbefund an- 
scheinend noch gutartige Geschwulstbildungen nachzuweisen in der 
Lage ist. Jedenfalls haben sie ihrem Träger während des Lebens nie- 
mals irgend welche Beschwerden verursacht. 

Wenn wir uns nach diesen Gesichtspunkten die Naevi betrach- 
ten, so müssen wir auch sie als eine Art von Zwischenstufe zwischen 
normalem Gewebe und maligner Geschwulstbildung betrachten. Es ist 
jedermann bekannt, dass auf ihnen als Boden sich die bósartigsten 
Tumoren, die melanotischen Tumoren entwickeln. 

Nach dem Vorhergegangenen wird man nun sich die Frage vor- 


1) Marchand, Uber Gewebswucherung und Geschwulstbildung mit Rück- 
sicht auf die parasitäre Theorie der Carcinome. Deutsche med. Wochenschr. 
1902. S. 39 u. 40. 

Verse, M., Über die Entstehung, den Bau und das Wachstum der Polypen, 
Adinome und Carcinome des Magen-Darmkanals. Arbeiten aus dem pathol. In- 
stitut, herausgeg. v. F. Marchand. Heft 5. 

3) Lubarsch, Pathologische Anatomie und Krebsforschung. Ein Wort zur 
Verständigung. Bergmann, Wiesbaden. 1902. 

3) Comitébericht. Deutsche med. Wochenschr. V. S. 147. 1902. 

*j Vul. auch. darüber die eben erwähnte Arbeit von Verse. 
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legen: Können wir histologisch schon an den Naevi Beobachtungen 
machen, welche auf eine Entwicklung solcher maligner Charaktere 
hindeuten. 

Gerade in diesem Punkte nun habe ich eine Reihe von Befun- 
den erheben können, welche näher betrachtet zu werden verdienen. 

Wenn man nämlich die Heldsche Färbemethode anwendet, 
welche bei entsprechender Differenzierung ausserordentlich präzise 
Bilder in der Darstellung des Protoplasmas, aber auch der elastischen 
Fasern liefert, so findet man nicht selten Einschlüsse in den Zellen, 
welche einen sattblauen Farbenton aufweisen. Bei der Handhabung 
. der Mikrometerschraube kann es gar keinem Zweifel unterliegen, dass 
es sich um elastische Fasern handelt, welche nicht selten in ganzer 
Ausdehnung und dabei in einem aufgeknäuelten Zustande, manchmal 
aber auch nur teilweise in einer Zelle eingeschlossen sind. Sie finden 
sich nicht etwa in den Randschichten des Protoplasmas, sondern 
liegen, wie man sich an quergeschnittenen Fasern überzeugen kann, 
gar oft unmittelbar am Kern. Dabei handelt es sich meist um 
Fasern von erheblichem Kaliber. Dass es sich hier etwa um eine 
Neubildung von Fasern handelt, ist wohl direkt auszuschliessen. 

Man trifft nun solche Bilder nicht einzeln, sondern ich habe sie 
an meinen Naevis an Stellen, wo elastische Fasern liegen, haufenweise 
beobachten können. Vor allem eignen sich zu solchen Untersuchungen 
leicht pigmentierte Zellen. Das Pigment, das in fein staubiger Form 
im Protoplasma verteilt, uns die Ausdehnung der ganzen Zelle genau 
anzeigt, gestattet uns über das Verhältnis solcher Fasern zum Zell- 
leibe die exaktesten Beobachtungen anzustellen. Dasselbe erreicht 
man jedoch auch mit einer guten Tinktion des Protoplasmas bei un- 
pigmentierten Zellen. 

Natürlich habe ich auch eine Reihe von Kontrollpräparaten an- 
gefertigt. Ich habe mit Weigertscher Farbstofflösung für elastische 
Fasern bis zum Optimum unter Kontrolle des Mikroskopes gefärbt 
und Safranin als Protoplasmafarbe verwendet. Dadurch wurde mir 
der auffällige Befund auch in dieser Weise bestätigt. 

Ich habe nun solche Fasereinschlüsse vielfach in Zellen gefun- 
den, welche in den Randschichten des Naevus lagen. Aber auch im 
Zentrum des Naevus fehlten sie durchaus nicht. Nur konnte man 
hier solche Beobachtungen nicht mit gleicher Sicherheit anstellen, 
weil die Zellen zu dicht aneinander lagen. Manchmal waren auch 
mehrere Zellen an dem Einschluss solcher Fasern beteiligt, das Proto- 
plasma solcher Zellen war noch im Zusammenhang und geradezu um 
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die Fasern herumgeflossen. Man kann sich diese Erscheinung nur 
so zu stande gekommen denken, dass sich die Zelle, welche urspriing- 
lich die Faser einschloss, inzwischen geteilt hat und dass nun auch 
die Tochterindividuen sich dann an diesem Prozesse beteiligt haben. 

Dabei handelte es sich aber meistens um ziemlich kräftige, ela- 
stische Fasern, die sich nur insofern verschieden verhielten, als ihr 
Tinktionsvermögen ganz erheblich schwankte, nicht um jene feinsten, 
sich dunkel tingierenden Fäserchen, wie wir sie bei der Entwicklung 
in langer Streckung an der Aussenseite der Zellen beobachten. 

Während von den eingeschlossenen Fasern die einen schwarz- 
blau waren, wurden die andern nur noch durch einen zartblauen 
Farbenton angedeutet. In manchen Zellen fanden sich nur noch 
kurze Reste, oder blaue Krümel, welche durch ihre Tinktion die 
Elastinreaktion erkennen liessen. 

Es ist ohne Zweifel, dass diese Bilder nur so zu verstehen sind, 
dass elastische Fasern in Zellen ihrer Auflösung und vollständigem 
Untergange anheimfallen. Wie lange dies im einzelnen Falle dauern 
mag, lässt sich schwer sagen, jedenfalls ist es ein sehr langsam sich 
vollziehender Prozess, da man an manchen Stellen, auch noch in den 
zentralen also ältesten Partien des Naevus, solche Bilder antreffen kann. 

Da wird nun sofort der Einwand erfolgen, dass es sich hier um 
eine bereits einsetzende maligne Entartung des Naevus handele. Solche 
Erscheinungen seien wohl Kennzeichen eines malignen Tumors, nic- 
mals aber eines gewöhnlichen Naevus. 

Ich habe natürlich selbst zuerst die Vermutung gehabt, dass man 
es hier mit beginnenden Melanomen zu tun habe. Allein von den 
etwa 25 Naevi, die doch zum Teil jetzt über ein Jahr exstirpiert 
sind, ist nirgends ein Rezidiv zu beobachten gewesen, obwohl die 
Exstirpationen, wie sich aus dem Studium des histologischen Präpa- 
rates ergeben hat, zum Teil recht unvollkommen waren. 

Auch wäre es jedenfalls ein höchst merkwürdiger Zufall, wenn 
diese Fälle gerade durchwegs in Entartung begriften gewesen wären. 

Nun ist aber diese auffällige Beobachtung, dass das elastische 
Gewebe im Bereiche des Naevus fast vollständig verschwindet, auch 
Unna schon längst bekannt gewesen. Wir lesen auf S. 1151 der 
Histopathologie: „Man findet dann, dass überall dort, wo eine dichte 
Einlagerung und proliferative Verdiekung der Epithelnester stattfindet, 
alles elastische Gewebe zwischen ihnen zugrunde geht.“ Ich machte 
den gleichen Befund. 

Nur betrefts des Zustandekominens des Schwundes bin ich anderer 
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Anschauung wie Unna, der dem Druck der Zellmassen eine wesent- 
liche Rolle zuschiebt. Ich glaube und ich habe dafür beweisende 
Bilder, dass durch eine histolytische Tätigkeit der Zellen der Pro- 
zess sich vollzieht. 

Ausserdem habe ich an collagenen Fasern (Mallorypräparaten) 
dieselben Erscheinungen beobachtet. Man findet nämlich vielfach 
collagene Fasern und zwar sehr kräftige bis zum Zellkern ziehend 
und dort scharf abgeschnitten aufhórend. Hat man die Kernmem- 
bran scharf eingestellt, so sieht man auch die Fasern, unweit von 
der Kernmembran nur durch einen kleinen Zwischenraum von ihr ge- 
trennt, wie kupiert aufhören. Es gelingt nicht durch Drehung der Mi- 
krometerschraube, die Fibrillen über oder unter dem Kern weiter 
verlaufen zu sehen, es kann sich also auch nicht um Täuschungen 
im mikroskopischen Bilde handeln. 

Ich muss also die Beobachtungen Kromayers, der ein solches 
Hereingehen von Fasern in die Zelle beschrieben hat, vollauf be- 
státigen, nur vermag ich mich nicht der von ihm gegebenen Deutung, 
dass es sich hier um eine Neubildung von Collagen handele, anzu- 
schliessen. Es passt vielmehr diese Beobachtung ganz und gar zu 
derjenigen, welche ich an den elastischen Fasern machte. Es kommt 
aber bei den collagenen Fasern nicht zu einem Einschluss auf längere 
Strecken im Zelleib, sondern soweit die Fasern in dem Protoplasma 
aufgenommen sind, werden sie auch zum Schwinden gebracht, mit 
andern Worten, sie werden aufgelöst. 

Diese Eigentümlichkeit kommt nun keineswegs allein den frei- 
gewordenen und bereits im Bindegewebsstroma liegenden Zellen zu. 
Auch die Epitheleinsenkungen haben bereits solche histolytische Eigen- 
schaften wie die einzelnen Zellen aufzuweisen. Das Verhalten des 
Bindegewebes um die Epitheleinsenkungen lässt solches mit Sicherheit 
erschliessen. Wir finden in ihrer Umgebung nicht die Auflösung 
der gröberen Bündel in ein feines Randbindegewebe!), eine Zersplit- 
terung der kräftigeren Fasern in ein feinstes, kaum noch mit den 
besten Systemen auflösbares Fasergewirr, sondern scharf abgeschnitten 
hören manchmal mächtige, grobe Faserzüge unmittelbar an einem 
solchen Zellzug auf. Und weder im Schnitt noch in der lückenlosen 
Serie ist ein Weiterverlaufen solcher Bündel, als bis unmittelbar an 

') Bauer hat in seiner schon erwähnten Arbeit über den Naevus diesen 


Teil des Bindegewebes als Randbindegewebe bezeichnet, meines Erachtens ein 
sehr treffender Ausdruck. 
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die Zellen heran, nachweisbar. Auf Grund solcher Beobachtungen 
bleibt eben keine andere Deutung übrig, als die, dass die Epithel- 
einsenkungen bereits die Fähigkeiten besitzen, das Bindegewebe zu 
usurieren. 

Ja, ich gehe sogar noch weiter, indem ich glaube, dass auch die 
Einzelauslösung der Zellen die Vernichtung der Protoplasmabrücken 
auf die Anfänge solcher Eigenschaften zurückzuführen ist. 

Ich sehe mich deshalb in die Notwendigkeit versetzt, den Nae- 
vuszellen histolytische Eigenschaften zuzusprechen. Die Befunde, 
welche ich an elastischen und collagenen Fasern, sowie an den Proto- 
plasmabrücken erheben konnte, repräsentieren nur verschiedene Formen 
eines einheitlichen Prozesses. Da aber die elastischen Elemente offen- 
bar die widerstandsfähigeren im Gewebe sind, so dauert auch ihre 
intracellulare Auflösung viel länger. Wir können sie deshalb noch 
beobachten, wie sie im Zelleib liegen, während die collagenen Fasern 
offenbar viel schneller der Auflösung anheimfallen. Es kommt deshalb 
gar nicht zu einem intracellularen Einschlusse. 

Es ist nicht abzuleugnen, dass diese Beobachtungen auffällig 
sind und zunächst etwas befremdliches haben. Täuschungen sind aber 
bei der ausserordentlichen Klarheit der Bilder, welche mir zu Gebote 
standen, ausgeschlossen. 

Ich mache an dieser Stelle darauf aufmerksam, dass Blumen- 
thal!) durch chemische Untersuchungen in der Krebszelle ein hetero- 
lytisches Ferment gefunden hat, das sie befähigt, -Gewebsbestandteile 
aufzulösen. Ähnlich verhalten sich wohl auch die Naevuszellen. Es 
machen aber diese Eigenschaften allein weder die Krebszelle noch 
die Naevuszelle aus. 

Des weiteren hebe ich nochmals hervor, wie ich dies schon an 
verschiedenen Stellen getan, dass unter Umständen die Naevuszellen 
Eigenbewegung besitzen. In den soliden und konglobierten Naevus- 
haufen finden wir allerdings keine Beweise dafür. 

Ganz anders steht es dagegen mit den Randschichten, in denen 
wir den vorausgegangenen Untersuchungen gemäss die Jüngeren Ele- 
mente zu erblicken haben. Hier habe ich Bilder beobachtet und zum 
Teil habe ich schon bei der Entwicklung des Naevus darauf hin- 
gewiesen, welche schwerlich anders als eine aktive Wanderung der 

1) Blumenthal, Die chemischen Vorgänge bei der Krebskrankheit. Ergebn. 


der experim. Pathol. u. Therap. Bd. I. 8.65. 1407. — Die chemische Abartung 
der Zelle beim Krebs. Zeitschr. f. Krebsforsch. Bd. V. S. 181. 
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Zellen gedeutet werden können. Das einseitig weit ausgezogene und | 
vorgeschobene Protoplasma, das nicht etwa durch Druck von seiten 
des umgebenden Gewebes so geformt ist, die Anordnung des Proto- 
plasmas im Zelleib selbst, alles weist auf eine aktive Wanderung 
hin. Wir haben hier dieselben Erscheinungsformen wie bei wandern- 
den Leukocyten, nur lässt sich an der Kernbeschaffenheit und auch 
an dem öfter pigmentierten Protoplasmaleib erkennen, dass es sich 
um Naevuszellen handelt. 

Als weiteres beweisendes Moment kommt noch hinzu, dass wir 
manchmal die Naevuszellen vereinzelt an Stellen beobachten können, 
wo sie kaum allein durch Schiebungen des Gewebes hingekommen 
sein können, so z. B. jenseits von grossen Gefässen, so zwar, dass 
sie auf der vom Epithel abgekehrten Seite der Gefässe zu finden sind. 

Ausserdem habe ich schon gezeigt, dass sowohl die Einzelablö- 
sung der Zellen aus dem epithelialen Verbande wie die Epithelein- 
senkungen, welche doch von einem glatten Epithelbelag stammen, 
schwerlich nur durch mechanische Momente entstanden zu denken 
sind. Auch diese Erscheinungen sprechen entschieden zugunsten einer 
Eigenbewegungsfähigkeit der Naevuszellen. 

Wie lange die Wanderungsfähigkeit speziell den abgelösten 
Zellen noch eigen ist, lässt sich schwerlich feststellen, jedenfalls 
scheint sie zu sistieren oder in hohem Grade abzunehmen, wenn die 
Zellen sich an den Naevushaufen angeschlossen haben. Es ist wohl 
möglich, dass dieser Zustand verschieden lange andauern kann, be- 
stimmte Angaben lassen sich jedenfalls nicht machen. 

Unna hat die abgelösten Naevuszellen treffend mit dem Attri- 
but „amöboid“ charakterisiert. 

In den skizzierten Erscheinungen haben die Naevuszellen unbe- 
streitbar Qualitäten mit Tumorzellen gemeinsam, die eigentlich die 
Kluft zwischen ihnen und den aus ihnen entstehenden Tumoren bis 
zu einem gewissen Grade überbrücken. Und doch ist der Unterschied 
zwischen beiden noch ein sehr grosser. 

Es mag ja sein, dass den Tumorzellen in einem noch höheren 
Grade diese Eigenschaften innewohnen, eine neue Erscheinung sind 
sie aber damit an den Tumorzellen nicht. Es handelt sich ja in 
diesem Punkte nur um quantitative und nicht um qualitative Unter- 
schiede. 

Trotzdem können wir eine ziemlich scharfe Trennung zwischen 
Tumorzellen und Naevuszellen machen. Sie liest in der Fähigkeit der 
Tumorzellen, sich ins unbegrenzte zu vermehren, und diese Eigen- 
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schaften auf eine endlose Menge von Zellindividuen zu übertragen, sie 
hängt also im wesentlichen vom Umfange dieses Prozesses ab. Da- 
mit also Qualitäten von Tumorzellen entstehen, muss diese und auch 
noch andere Eigenschaften hinzukommen, und es ist bemerkenswert, 
dass sie nach vorliegenden Befunden nicht miteinander zu gleicher 
Zeit entstehen, sondern nacheinander sich ausbilden. Es sind da 
offenbar verschiedene Einflüsse nötig. Eines aber müssen wir immer 
berücksichtigen. 

Dadurch, dass die Naevuszelle aus dem normalen Verbande im 
Gesamtorganismus ausscheidet, und dadurch, dass sie die Gewebe des 
Organismus angreift, hat sie bereits eine sehr grosse Selbständigkeit 
gegenüber dem Organismus erlangt. Sie verhält sich nicht mehr als 
ein dem Organismus eingefügter Teil, sondern der Organismus ist zu 
ihrem Nährboden geworden. Eine besondere Funktion, die dem Ge- 
samtorganismus zugute käme, besitzt sie nicht mehr. Die Heran- 
züchtung der neuen Rasse hat sich damit, wie Hauser sich bei seinen 
Untersuchungen über die Entstehung des Carcinoms ausdrückt, be- 
reits vollzogen, die biologische Umwandlung ist geschehen. 

Für gewöhnlich ist nun für die Naevuszellen der Organismus 
mit seinem Säftestrom ein schlechter Nährboden. Sie sind nur, wie 
ich schon bemerkte, einer sehr begrenzten Vermehrung fähig und 
diese geschieht stets durch direkte Kernteilung am Rande der Zell- 
haufen. Die Zellen verfallen dann in einen Ruhezustand, indem sie 
vielfach zugrunde gehen. Daraufhin deuten nicht nur die mikrosko- 
pischen Bilder, sondern auch die Beobachtung, dass Naevi ebenso 
wie sie entstanden sind, im Laufe der Zeit auch wieder verschwinden 
können. Dies gibt auch Judalewitsch und Favera (loc. cit.) für 
die Haut an. Im allgemeinen siud also die Naevi harmloser Natur, 
obwohl sie solche Eigenschaften aufweisen. 

Marchand (loc. cit.) hat darauf hingewiesen, dass wir zwei getrennte 
Prozesse bei der Tumorenentstehung zu beobachten haben. 1. Die 
biologische Umwandlung der Zellen und 2. die Widerstandsfihigkeit 
des Organismus gegen derartig biologisch anders geartete Elemente. 
Sie lassen sich hier bei der Entwicklung des Naevus und der aus 
ihm entstehenden Tumoren zum Teil getrennt beobachten. 

Nachdem wir im vorhergehenden diese Verwandtschaft mit den 
melanotischen Tumoren besprochen haben, ist die Frage zunächst- 
liegend, in welcher Häufigkeit aus Pigmentierungen des Limbus Tu- 
moren entstehen, und ein Urteil darüber zu gewinnen, zu welcher 
Art von Geschwülsten sie zu zählen sind. 
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In den Mitteilungen von Wintersteiner und Ulbrich ist 
darauf hingewiesen, dass die Entstehung von melanotischen Ge- 
schwülsten aus Pigmentflecken eine sehr häufige ist, und aus der 
Statistik von Ludwig lässt sich entnehmen, dass der Entstehung von 
melanotischen Tumoren ungefähr in 50°], der Fälle jahrelang Pig- 
mentierungen vorausgegangen sind. 

Es ist aber kaum daran zu zweifeln, dass auch diese Prozent- 
sätze noch viel zu niedrig gegriffen sind, da wir ja bei der Auf- 
stellung dieser Statistiken ganz auf die Beobachtungsfähigkeit des 
Patienten und seiner Umgebung angewiesen sind. Gewöhnlich kommen 
die Patienten erst zum Arzt, wenn es sich bereits um einen durch 
seine Grösse auffälligen oder störenden Tumor handelt. Die Frage, 
ob an der betreffenden Stelle schon zu früherer Zeit, etwa vor Jahren 
ein brauner Fleck gewesen sei, wird nun bald in bejahendem bald 
in verneinendem Sinne beantwortet. Dass aber auf eine verneinende 
Antwort in einem solchen Falle recht wenig Gewicht zu legen ist, 
kann man schon daraus entnehmen, dass ich bei meinen Untersuch- 
ungen über Pigmentierungen, die Patienten gar oft auf grosse Pig- 
mentflecke aufmerksam machte, von deren Vorhandensein sie gar keine 
Ahnung hatten. Ist ursprünglich nun gar der Naevus unter dem 
deckenden Lide gelegen, so können wir natürlich nur eine negative 
Antwort erhalten. Es ist deshalb mit grosser Wahrscheinlichkeit an- 
zunehmen, dass die melanotischen Tumoren noch mit einem viel 
grösseren Prozentsatz, als die Statistik uns an die Hand gibt, aus 
Naevi sich entwickeln. 

Dass dies zuweilen auch unter den Augen des Arztes geschieht, 
beweist der kürzlich publizierte Fall von v. Sicherer!), und eine ähn- 
liche Beobachtung ist von Lauber?) mitgeteilt. Auch die höchst 
interessante Publikation von Menacho?) ist hierher zu rechnen. 
Meines Erachtens handelte es sich in letzterem Falle um von Naevi 
ausgehende Neubildungen, worauf auch die Pigmentierungen am andern 
Auge hinweisen. Es wäre willkommen, wenn hier auch noch der 
weitere Verlauf der Erscheinungen bekannt würde. 


1) v. Sicherer, Ein epibulbäres pigmentiertes Sarkom. Zeitschr. f. 
Augenheilk. Bd. XVII. S. 429. 1907. 

23) Lauber, Ein diffuses Melanosarkom der Bindehaut, nebst Bemer- 
kungen usw. Zeitschr. f. Augenheilk. 1908. S. 132. 

5) Menacho, Melanosis des rechten Auges (Cornea usw.) und multiple 
melanotische epibulbäre Neubildungen. Übersetzt von Dr. Goerlitz. Klin. 
Monatsbl. 1905. Okt. S. 354. 


v. Graefe’s Archiv für Ophthalmologie. LXXI. 2. 19 
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Wer in der letzten Zeit die Geschwulstliteratur etwas genauer 
verfolgt hat, der findet, dass sich das Bestreben geltend macht, eine 
Klassifikation der Geschwülste nach bestimmten Gesichtspunkten als 
eine gesicherte Basis für weitere Forschung und gegenseitige Ver- 
ständigung zu schaffen. 

Man ist sich darüber längst einig geworden, dass zur richtigen 
Auffassung für das Wesen einer Geschwulst keineswegs der Aufbau 
allein ohne weiteres genügenden Aufschluss gibt. Denn erstens ist 
das Aussehen einer Geschwulst an verschiedenen Stellen oft recht 
verschieden, und zweitens lässt sich zeigen, dass Geschwülste, deren 
Ursprung man nachzuweisen in der Lage ist, z. B. Carcinome, einen 
heteromorphen Charakter annehmen und ganz das Aussehen von Sar- 
komen gewinnen kónnen, und umgekehrt so Sarkome. 
= Man war deshalb bemüht und dies ist vor allem auf Veranlas- 
sung von Marchand!) geschehen, die Geschwülste nach histio- 
genetischen Gesichtspunkten zu ordnen. Wo dies gelingt, sind weitere 
Zweifel über den Charakter der Geschwulst behoben. 

Gelingt es aber nicht den Ursprungsort nachzuweisen, so sind wir 
darauf angewiesen, alle Kriterien des morphologischen Verhaltens zu 
Hilfe zu nehmen, um zu einer präzisen Auffassung zu gelangen. 

Dass dabei aber auch grosse Schwierigkeiten auftreten können, 
zeigen unter andern die interessanten Untersuchungen von Wilms?) 
über Mischtumoren. Wilms kommt mit Zuhilfenahme theoretischer 
Erwägungen zu der Anschauung, dass die von ihm beschriebenen 
Tumoren aus Anlagen der drei Keimblätter sich entwickelt haben, 
und dass durch ein latentes Verhalten, durch eine Keimausschaltung 
und erst durch ein späteres Manifestwerden des Vermögens dieser 
nicht im normalen Verbande liegenden Zellen die Geschwulstentwick- 
lung zu erklären sei. 

Einen weiteren Fortschritt in dieser Angelegenheit bedeuten so- 
dann vor allem die Untersuchungen von Krompecher’), welcher 
nach sorgfältig erhobenen histiogenetischen und morphologischen Ge- 
sichtspunkten eine Reihe von Geschwülsten in einer besonderen Gruppe 
unter dem Namen der Basalzellentumoren unterbrachte. Als beson- 


1) Marchand, Verhandl. d. pathol. Ges. 2. Tagung. S. 74. 1899. 

23) Wilms, Die Mischgeschwülste. Heft I—III. Leipzig 1899—1902. 

3) Krompecher, Der Basalzellenkrebs, eine Studie betreffend usw. Ver- 
lag Gustav Fischer, Jena. — Über Verbindungen, Übereänge und Umwandlungen 
zwischen Epithel, Endothel und Bindegewebe bei Embryonen niederer Wirbel- 
tiere und Geschwiilsten. Zieglers Beitr. Bd. XXXVII. 1904. 
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ders wichtig führt er an, dass erstens die Basalzellen des Epithels 
vielfach noch embryonalen Typus haben, und zweitens, dass sie sehr 
nahe Beziehungen zum Bindegewebe haben, da sie an ihrer Basis 
die färberische Reaktion des Bindegewebes nach van Gieson er- 
geben. Ausserdem weist er darauf hin, dass Maurer, Leydig, 
Schuberg u. A. sehr innige Beziehungen zwischen den Basalzellen 
des Epithels und den Bindegewebszellen in der Entwicklung und 
beim ausgebildeten Organismus nachgewiesen haben. 

Die Angaben Maurers!) beziehen sich nur auf niedere Wirbel- 
tiere, indem hier ein Ausscheiden von Zellen aus dem ektodermalen 
Verbande noch zu einem relativ späten Zeitpunkte der Entwicklung 
zu beobachten sein soll, und Leydig?) und Schuberg?) hat eben- 
falls bei niederen Wirbeltieren protoplasmatische Verbindungen zwischen 
der basalen Epithelschicht und den Zellen des Mesoderms nach- 
gewiesen. 

Ich verweise dabei auch auf die Beobachtungen, welche ich im 
Falle 9 gemacht habe. 

Es wird nun gerade von den Vertretern der Keimblattlehre in 
strengerem Sinne eine solche Überwanderung von Zellen aus dem 
ektodermalen in den mesodermalen Verband entschieden in Abrede 
gestellt. Es ist dies wohl eine Frage der Histogenese für sich, die 
allerdings von einschneidender Bedeutung für die ganze Auffassung 
der Keimblattlehre ist. Jedenfalls können wir aber bei pathologischen 
Zuständen mit aller Sicherheit jene Loslösung der Zellen aus dem 
Epithel nachweisen. Auch Kromayer bezieht sich in seinen neueren 
Publikationen auf jene Untersuchungen von Leydig und Maurer 
und hat die Loslösung vielfach nachgewiesen, er hält sie sogar für 
einen normalen Vorgang. 

Wenn wir von solchen neueren Gesichtspunkten der Geschwulst- 
lehre aus die in dieser Arbeit niedergelegten Beobachtungen zusam- 
menfassen, so lässt sich der Schluss gewinnen, dass wir es bei der 
Bildung der Naevi und der aus ihnen sich entwickelnden malignen 
Geschwülste mit Basalzellentumoren im Sinne Krompechers zu tun 


) Maurer, Die Epidermis und ihre Abkömmlinge. Leipzig 189%. 

?) Leydig, Beiträge zur anatomischen Kenntnis der Hantdecke und Haut- 
sinnesorgane der Fische. Naturf. Ges. z. Halle. 1819. — Zelle und Gewebe. 18855. 

3) Schuberg, Über den Zusammenhang von Epithel und Bindegewebe. 
Sitzungsber. d. Würzb. phys.-med. Ges. 30. Mai 1891, — Über den Zusammen- 
hang verschiedenartiger Gewebszellen im Tierorganismus. Sitzungsber. d. Würzb. 
phys.-med. Ges. 25. Febr. 1893. 
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haben. Und in der Tat lassen sich nach allen Erscheinungen die 
Naevi dieser Geschwulstgattung einreihen. 

Der ganze Modus der Entstehung, das lange unveränderte Be- 
stehen der Naevi, die Ablösung der Zellen einzeln oder in Gruppen 
aus dem epithelialen Verbande, die lange bestehende relative Gut- 
artigkeit, auch wenn die Geschwulst schon eine gewisse Grösse erreicht 
hat, alles weist darauf hin, dass der Geschwulstcharakter derselbe ist, 
wie ihn Krompecher gezeichnet hat. 

Es kann nun hier durchaus nicht die Aufgabe sein, auf eine 
Klassifikation der Geschwülste näher einzugehen, es würde dies weit 
den Rahmen dieser Arbeit überschreiten und auch besser in einer patho- 
logischen Zeitschrift abgehandelt werden. Meines Erachtens genügt hier 
der Hinweis und die Erwähnung der Tatsache, dass sich ein rein mor- 
phologisches Einteilungsprinzip der Geschwulstformen, je länger die 
Untersuchungen geführt wurden, desto mehr sich als unzureichend 
erwiesen hat. Ich verweise hier auch noch auf die Ausführungen 
von Borst in seiner Geschwulstlehre S. 2Sff. 

Und deshalb mag es vielleicht dem Leser nicht überflüssig er- 
scheinen, wenn in den vorhergehenden Seiten in so ausführlicher 
Weise der histogenetische Nachweis der Entstehung der Naevi der 
Conjunctiva bulbi und der damit zusammenhängenden melanotischen 
Tumoren geführt worden ist. 

Aus den dargelegten Gesichtspunkten halte ich es daher nicht 
für richtig, wenn wir die melanotischen Tumoren und die Naevi auf 
eine besondere Zellform, die Chromatophoren, zurückführen wollen. 
Es lässt sich mit aller wünschenswerten Sicherheit nachweisen, dass 
wir hier als Matrix das Epithel ansprechen müssen. Es ist dies für 
die Geschwulstlehre am Auge um so wichtiger, als wir an dem im 
Verhältnis zum ganzen Körper kleinen Organe eine ganz verschiedene 
Herkunft der Pigmentgeschwülste beobachten können. 

Ich betone dies ausdrücklich. Ich bin nämlich anderseits mit 
Ribbert vollständig derselben Ansicht, dass die melanotischen Tu- 
moren des Uvealtractus sich aus den Chromatophoren entwickeln, ja 
ich habe dafür schlagende Beweise. 


Der Naevus der Aderhaut. 
Durch Zufall bin ich. in den Besitz von zwei etwa stecknadel- 
kopfgrossen Naevi von der Chorioidea gelangt, die ich schon auf 
S. 243 erwähnt habe. Sie habe ich in lückenlose Schnittserien zer- 
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legt. Es handelt sich um gleiche Fälle, wie einen Fuchs!) auf dem 
Heidelberger Kongress beschrieben und als beginnendes Melanosar- 
kom gedeutet hat?). 

In dem einen Falle handelte es sich um ein völlig normales 
Auge, das infolge eines Epithelioms der Orbita mit exstirpiert wer- 
den musste, und im zweiten Falle um das völlig normale Auge eines 
40jährigen Hingerichteten. In beiden Fällen hatten sich die kleinen 
Tumoren in den tieferen Schichten der Aderhaut etabliert und lagen 
unweit des hinteren Poles. Die Tumoren waren so gross, dass die 
Lamina elastica mit der Choriocapillaris auf den Schnitten eben eine 
merkbare Vorbuchtung zeigte. 

Das Wichtige aber war, dass auf der ganzen lückenlosen Schnitt- 
serie der Tumor durch die Choriocapillaris und die Lamina elastica 
scharf vom Pigmentepithel getrennt war. Nirgends liessen sich auch 
nur irgend welche Beziehungen zum Pigmentepithel feststellen. Da- 
bei konnte man aber von vornherein feststellen, dass die Zellen, 
welche die Geschwulst ausmachten, einen ganz andern Charakter 
trugen wie an der Conjunctiva. Hier waren es in der Tat Chroma- 
tophoren, welche das Bild beherrschten. Die Zellen waren meist 
lang gestreckt, spindelförmig und feinkörnig pigmentiert, unpigmen- 
tierte Zellen waren kaum zu finden. Es scheint mir dieser Befund 
mit Rücksicht auf die Angaben von Ribbert (loc. cit.) und Schieck?) 
von Bedeutung zu sein, dass die Melanosarkome unpigmentierte Vor- 
stadien in Rundzellenform aufweisen. Für diese beiden beginnenden 
Geschwülste, die etwa halbstecknadelkopfgross waren, ist diese Angabe 
nicht zutreffend, sondern hier war ein ungewöhnlicher Pigmentreich- 
tum und der Chromatophorentypus in der Form von vornherein an 
vielen Stellen vorhanden, also der gleiche Befund, wie ihn Fuchs 
(loc. cit.) für seinen Fall auf dem Heidelberger Kongress mitgeteilt 
hat. Da es sich nunmehr um im ganzen drei solche Fälle handelt, 
kann man dies wohl kaum als einen Ausnahmezustand bei der Ent- 
wicklung des Melanosarkoms ansehen, sondern es handelt sich da um 
eine doch öfters vorkommende Erscheinung. 


1) Fuchs, Ber. d. Vers. d. Ophth. Ges. zu Heidelberg. 1900. 

3) Klinisch ist ein weiterer Fall von Segalowitz beschrieben. Ophth. 
Klin. 1906. S. 225. Es sollen sich hier bei lángerer Beobachtung niemals Ver- 
ánderungen gezeigt haben. Und ausserdem anatomisch ein Fall von Purtscher, 
den er gelegentlich bei der Beschreibung von Bulbis und Ophthalmia hepatica 
fand. Arch. f. Ophth. Bd. L. 1900. 

3) Schieck, Das Melanosarkom als einzige Sarkomform des Uvealtractus. 
Eine pathol.-anat. Abhandl. Wiesbaden 1906. 
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Anderseits muss ich aber damit die Anschauungen von A besser’), 
die allerdings nur theoretischer Natur sind, in Abrede stellen. Er 
meinte, gerade bei der Uvea lage doch eine Beteiligung des Pigment- 
epithels am Geschwulstaufbau in den friihesten Stadien, bei der Nae- 
vusbildung, sehr nahe, da das Pigmentepithel in so unmittelbarer 
Nachbarschaft der Aderhaut läge. Die Beobachtungen von Früh- 
stadien stehen damit in direktem Widerspruch. 

Es liegt mir aber fern, eine Beteiligung des Pigmentepithels bei 
fortgeschrittener Geschwulstentwicklung in Abrede stellen zu wollen. 
Leber?) hat bereits in einer Arbeit die Mitbeteiligung des Pigment- 
epithels eingehend behandelt. Er hat sodann seinen Standpunkt in 
der Arbeit von Bruns?) genauer formuliert mit den Worten: „dass 
von einer aktiven Beteiligung des Pigmentepithels an dem Wuche- 
rungsprozess in den ersten Stadien nicht die Rede sein kann. Ich 
möchte hiernach annehmen, dass die von mir beschriebenen Vorgänge 
von seiten des Pigmentepithels als sekundär zu betrachten sind.“ 
Nach den übereinstimmenden Befunden in der Literatur und der Be- 
obachtung solcher Frühstadien dürfte also wohl kaum noch daran zu 
zweifeln sein, dass die Melanosarkome des Uvealtractus von den 
Chromatophoren ausgehen, und dass es dazu einer Mitbeteiligung des 
Pigmentepithels nicht bedarf. 

In klinischer Beziehung kann ich leider über diese höchst inter- 
essanten Objekte nichts mitteilen. Da ich in beiden Fällen nicht in 
der Lage war, vorher eine Augenspiegeluntersuchung zu machen, so 
ist mir auch nichts darüber bekannt, ob am Fundus sichtbare Er- 
scheinungen vorhanden waren. 

Obwohl also diese kleinen Tumoren in ihrer Genese ohne Zweifel 
von den an der Conjunctiva sich bildenden grundverschieden sind, so 
haben sie doch mit ihnen Merkmale gemeinsam. 

Es war nämlich in beiden Fällen die Zellmasse vorzüglich in 
der Suprachorioidea ausgebreitet und hatte das dort in reichlichem 
Masse vorhandene elastische Gewebe in beträchtlicher Weise destruiert. 
Ich wage zwar nicht mit Sicherheit zu bestimmen, dass es sich um 
denselben Vorgang der intraprotoplasmatischen Auflösung von elasti- 


1) Abesser, Über die Herkunft und Bedeutung der in den sogenannten 
Naevi der Haut vorkommenden Zellhaufen. Virch. Arch. Bd. CLXVI. 8. 40. 1901. 

2) Leber, Uber dic Aderhautsarkome und die Herkunft ihres Pigmentes. 
v. Graefe’s Arch. Bd. XLIV, 3. 

®) Bruns, Beiträge zur Lehre von den Aderhautsarkomen, v.Graefe’s 
Arch. Bd. LIV. S. 578. 
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schen Fasern wie bei den Naevis der Conjunctiva handelte. Schla- 
gende Beweise fehlen mir dafür. Die Zellen lagen bei den räumlich 
engen Verhältnissen und der flachen Anordnung der Elemente in der 
Chorioidea zu dicht aneinander, um diese Beobachtung mit absoluter 
Sicherheit anstellen zu können. Mit einer gewissen Wahrscheinlich- 
keit aber liess sie sich doch machen. Und es liegt doch sehr nahe, 
weil wir den Verlust von elastischen Fasern vorfinden, auch an die 
gleiche Ursache des Verlustes zu denken. 

Ich lasse es dahin gestellt, ob diese kleinen Geschwülste als 
Naevi oder als beginnende Melanosarkome zu deuten sind. Ich habe 
meinen Standpunkt in dieser Frage ja in den vorhergehenden Seiten 
in ausführlicher Weise dargelegt, und ich glaube, dass in dieser Hin- 
sicht, was für die Naevi der Conjunctiva gilt, auch für die Naevi 
der Aderhaut gelten kann. 


Die Resultate meiner Arbeit lassen sich kurz folgen- 
dermassen zusammenfassen: 


Die an der Conjunctiva vorkommenden Pigmentierungen sind 
grösstenteils als Naevi aufzufassen, indem sich neben der epithelialen 
Pigmentierung noch im subconjunctivalen Bindegewebe eine mehr 
oder minder stark pigmentierte Zellansammlung vorfindet, deren epi- 
theliale Herkunft sich bei sorgfältigen Untersuchungen in den Früh- 
stadien in jedem einzelnen Fall erweisen lässt. 

Die Fähigkeiten der Zellen histolytisch zu wirken und zu wan- 
dern, haben sie mit den Tumoren gemeinsam und sind als verwandte 
Momente zu betrachten. 

Dementsprechend sind die aus diesen Zellhaufen hervorgehenden 
Geschwülste als Carcinome aufzufassen, jedoch nicht als Carcinome 
im gewöhnlichen Sinne des Wortes. Sondern, da sie sich meist aus 
den Basalzellen entwickeln, müssen wir sie als Basalzellenkrebse im 
Sinne Krompechers betrachten. 

Die Naevi bzw. beginnenden Melanosarkome des Uvealtractus ent- 
wickeln sich aus den dort vorhandenen Chromatophoren. Es besteht 
also ein weitgehender Unterschied in der Genese zwischen beiden, 
obwohl beide Geschwulstformen in fortgeschrittenen Stadien sehr ein- 
ander gleichen können. 

Auf Grund dieser Beobachtungen scheint eine Einteilung der 
Geschwülste allein nach morphologischen Gesichtspunkten nicht ge- 
rechtfertigt, sondern das Studium der Histiogenese nach Marchand 
muss auch hier als Forderung aufgestellt werden als ein sicherer Weg 
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für das Verständnis der Entstehung des Geschwulstcharakters und 
eine feste Basis für die Einteilung der Geschwiilste. 


Zum Schlusse betrachte ich es als eine angenehme Pflicht, 
Herrn Geheimrat Sattler, meinem verehrten Chef, für das wohl- 
wollende Interesse, das er meinen Untersuchungen und der Abfas- 
sung der Arbeit entgegenbrachte, an dieser Stelle meinen besten 
Dank auszusprechen. 


Die sämtlichen Abbildungen auf den Tafeln sind mit Ausnahme von Bild 19 
auf mikrophotographischem Wege hergestellt. Die Vergrösserungen waren teils 
stärkerer, teils schwächerer Art, je nachdem es sich darum handelte, Übersichts- 
bilder oder mehr Details zu geben. Ich habe bereits im Text auf die einzelnen 
Abbildungen verwiesen, so dass ich mir eine nochmalige Beschreibung er- 
sparen kann. 


Die Myopie als Belastungsdeformität und die Wachstums- 
gesetze des Auges. 


Von | 
Privatdozent Dr. R. Halben, 


Augenarzt in Greifswald. 


In einer kürzlich veröffentlichten Arbeit!) über die mechanischen 
Ursachen des Langbaus des myopischen Auges glaube ich auf ana- 
lytischem Wege den Beweis dafür erbracht zu haben, dass eine Er- 
höhung des intraokularen Drucks, die ihre Entstehung der Aktion 
der äusseren Augenmuskeln verdankt, skleraldehnende Wirkungen vor- 
wiegend nur in der hinteren Augenhälfte entfalten kann, und dass 
es nicht der Voraussetzung bzw. des Nachweises präformierter 
Differenzen in der Nachgiebigkeit zwischen hinteren und vorderen 
Skleralabschnitten bedarf, um den Unterschied in der Form des 
hydrophthalmischen und des myopischen Auges zu erklären. Es be- 
darf danach nicht mehr der unwahrscheinlichen Annahme, dass das 
Gewebe ein und derselben Sklera im später myopisch werdenden Auge 
von Haus aus in einer Gegend grundsätzlich andere mechanische 
Eigenschaften als in den andern aufwiese, während es — was für 
alle Augen viel wahrscheinlicher — in den hyperopisch und emme- 
tropisch bleibenden Augen überall in seinen grundsätzlichen Quali- 
täten sich gleich bliebe. Sondern es ist dargelegt, wie auch bei an- 
geborener Gleichheit der mechanischen Qualitäten aller Zonen jeder 
Sklera der Nahearbeitsüberdruck, wenn er überhaupt ausreicht, auf 
die Sklera dehnend zu wirken, bzw. ihr Flächenwachstum zu be- 
fördern, indem gewisse, diesem entgegenwirkende Widerstände in der 
Skleralwand selbst, die in den einzelnen Augen als verschieden gross, 
aber prinzipiell an allen Skleralpunkten gleich (bzw. proportional 
deren Wanddicke gleich) anzusehen sind, überwunden werden, diese 
seine dehnende Wirkung immer zuerst und in stärkstem Grade auf 
die hinteren Skleralabschnitte richten, bzw. auf sie beschränken muss. 
Sind durch die dabei wirkenden mechanischen Momente diese hinteren 


!) Über die mechanischen Vorgänge bei der Entstehung des Langbaues des 
myopischen Auges. Diese Zeitschrift, voriges Heft, S. 63—88. 
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Abschnitte erst einmal gedehnt, verdünnt (und durch event. dabei statt- 
findende Streckung, Dehnung, Verlagerung von Gefässen und Nerven 
in ihrer Durchblutung und Emährung alteriert), so ist damit das Ein- 
setzen eines Circulus vitiosus möglich und wahrscheinlich, indem nun- 
mehr sekundär in diesen dem Nahearbeitsüberdruck hauptsächlich 
ausgesetzten und durch ihn veränderten (und zwar deteriorierten) 
Skleralabschnitte auch noch die Widerstandskraft gegenüber Innen- 
druckseinwirkungen relativ zu den nicht angegriffenen Skleralpartien 
herabgesetzt ist. 

Die wichtige und hauptsächlich interessierende Frage, warum 
nun aber auch bei gleicher Inanspruchnahme der Augen zur Naharbeit 
das eine Augenpaar myopisch wird, das andere nicht, ja noch mehr warum 
es (wenn auch seltener) vorkommt, dass beim gleichen Individuum das eine 
Auge myopisch wird, das andere nicht, habe ich in jener Arbeit ab- 
sichtlich noch ausser Betracht gelassen, oder wenigstens noch nicht syste- 
matisch behandelt. Und doch hat diese Frage sich mir dabei geradezu 
aufgedrängt, und ich bin zu der Überzeugung gekommen, dass wir 
auch in ihr, wenn auch nicht zur absoluten Lösung, so doch zu 
klarerer Einsicht kommen, wenn wir den Versuch einer analytischen 
Behandlung der mechanischen Faktoren machen, die da von Ein- 
fluss sind. : 

Solche Betrachtung führt uns aber naturgemäss zur viel all- 
gemeineren Frage nach den Wachstumsregeln des Auges überhaupt 
und nicht nur des myopischen Auges, und ihre Beantwortung führt 
zu einer Formel, die für alle im Laufe des Lebens zu stande kom- 
menden Augapfelformen und -gróssen Geltung haben muss und wird. 

Die Sklera (bzw. Sklerocornea), das Skelett des Auges, ist es, 
wie ich schon in der erwähnten Arbeit angeführt habe, auf deren 
Masse, Form und Wachstumsverhültnisse es da allein ankommt. Es 
kommen da in Betracht erstens die Ausgangsmasse und -form der 
Sklera, wobei man entweder das Stadium, wo im embryonalen Leben 
eben eine in sich geschlossene äussere Augenhaut vorhanden ist, oder 
den Moment der Geburt nehmen mag, zweitens die dem Skleral- 
gewebe in sich von Haus aus innewohnende Wachstumstendenz nach 
Masse und Richtung, drittens die das Skleralwachstum nach Mass 
und Richtung beeinflussenden Kräfte Praktisch werden uns nur 
diese interessieren; denn individuelle Unterschiede in Masse und Form 
der Sklera in frühen Embryonalstadien sind uns nicht bekannt, die 
Unterschiede bei der Geburt, wo die meisten Augen hyperopisch 
sind, sind gegenüber denen, die sich im Lauf des Lebens, und be- 
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sonders im Lauf der ersten zwei Decennien entwickeln, so gering, und 
obendrein wegen der ungenügenden Rücksichtnahme in den vorliegenden 
Angaben auf den schwankenden und nicht einheitlichen Terminbegriff 
Geburt für unsere Zwecke so wenig verwertbar, dass wir wohl keinen 
bedenklichen Fehler machen, wenn wir schematisch für das Auge 
des Neugeborenen einen Einheitswert zugrunde legen. Besonders 
weil die ausführlich zu berücksichtigenden, an dritter Stelle ge- 
nannten Faktoren, wenigstens so weit sie während der Lebensperiode 
vor Beginn intensiverer „Augenarbeit“ wirken, es ja doch, wie später 
ausgeführt wird, wahrscheinlich auch sind, die die bis zur Geburt 
etwa schon eingetretenen Grössendifferenzen herbeigeführt haben, mit- 
hin lediglich der Rechnung für diesen Lebensabschnitt eine um 
wenige Monate zu kurze Zeit zugrunde gelegt würde, was aber, da 
wir überhaupt nicht mit absoluten, sondern nur mit relativen Wert- 
begriffen operieren werden, die prinzipielle Richtigkeit der Lösung 
nicht beeinträchtigen kann. Obendrein ist ja anerkannt, dass gerade 
für die Myopie, die den Ausgangspunkt unserer Betrachtung und 
unser eigentliches Thema bildet, die im späteren Leben eintretenden 
Abweichungen in Form und Grösse der Skleralhülle von der Norm 
so erheblich werden, dass gerade für sie kleine Ungenauigkeiten in 
bezug auf geringfügige Differenzen im Ausgangswert besonders wenig 
in die Wagschale fallen würden. 

Und schliesslich soll, wenn wir erst einmal auf der Basis eines 
schematischen Einheitsausgangswertes zu einer befriedigenden Er- 
klärung der verschiedenen Endwerte des Augapfelwachstums aus dem 
Mischungsverhältnis der einwirkenden Kräfte gekommen sind, nach- 
träglich erwogen werden, wie weit etwa die späteren Schicksale des 
Auges nicht nur in der Sklera des Neugeborenen schon determiniert 
sind, sondern auch aus ihrer Form und Grösse schon erschlossen 
werden können. Die dem Skleralgewebe als solchem innewohnende 
Weachstumstendenz kann gleichfalls vernachlässigt werden, denn, wenn 
auch nichts darüber bekannt ist, was aus der Sklera eines Auges 
würde, dem man im dafür denkbar frühesten Embryonalstadium die 
inneren Häute nebst Glaskörper und Linse entnähme und meinet- 
wegen noch sämtliche Muskeln im entsprechenden Stadium aus- 
giebigst tenotomierte, so glaube ich doch alle Ophthalmologen mit 
der Präsumption einverstanden, dass sie nicht nur nicht zu einer an- 
sehnlichen Hohlkugel auswachsen, sondern nicht einmal zu einem 
grösseren Klumpen werden würde. Es wird eben „nichts“, ein 
Anophthalmus, daraus werden. Nicht viel anders geht es ja der 


986 R. Halben 


Sklera, die im späteren Embryonalstadium oder bald nach der Geburt 
die Beeinflussung durch den intraokularen Druck verliert. Zum min- 
desten hórt ihr Fláchenwachstum auf, und das ist ja für die Form- 
gebung das allein Massgebende. Die Wachstumstendenz der aus dem 
Zusammenhang gelósten Sklera an sich spielt keine Rolle gegenüber 
der durch die nun zu erörternden Kräfte beeinflussten, bzw. an- 
geregten. Für diese sind selbstverständlich Eigenschaften der Sklera 
selbst nicht ohne Bedeutung. 

Es kommen in Betracht erstens die auf die Innenfläche der 
Sklera wirkenden Kräfte. Es kommt da einzig und allein der Aug- 
apfelinnendruck zur Wirkung. Dieser muss die Tendenz haben, die 
Augapfelwand zu dehnen. Diese Tendenz (nicht ihr Erfolg) muss 
proportional seiner Höhe sein. 

Zweitens die in der Sklera selbst vorhandenen Kräfte, und zwar 
einmal die Tendenz, dem dehnenden Einfluss des Innendrucks mit 
Flächenwachstum nachzugeben. Da es sich nicht um einfache 
Dehnbarkeit handelt, auch andere Wörter, z. B. Plastizität, den Be- 
griff nicht decken, halte ich es für zweckmässig, für diese Eigen- 
schaft, „die Geneigtheit, sich unter dem Einfluss des (event. vermehrten) 
Binnendrucks zu (event. vermehrtem) Flächenwachstum zu bequemen“, 
ein neues Wort zu prägen. Ich schlage vor: Ektasophilie (éxraola, 
YıAıc) oder vielleicht noch besser, weil der erste Stamm nicht an 
das anderweitig vergebene Wort Ektasie erinnert: Ektenophilie oder 
Philektenie (yıAEo, extevia). Zweitens die dieser „Geneigtheit, sich 
unter dem Einfluss des Binnendrucks zu Flächenwachstum zu be- 
quemen* entgegengerichteten bzw. genau reziproken Kräfte in der 
Sklera selbst. Ich schlage aus dem gleichen Grunde wie oben für sie neue 
Ausdrücke vor, und zwar entsprechend Ektasalexie (Ektasomisie) oder 
Ektenalexie (Ektenomisie) oder Misektenie (Alexektenie) (uoo ich 
hasse, @di‘So ich verteidige, wehre ab). Diese beiden Kräfte sind nicht 
etwa Gebilde meiner Phantasie, sondern ihr Vorhandensein und Wirken 
lässt sich aus dem tatsächlichen Geschehen erschliessen; das der 
Philektenie aus dem Wachstum bei Innendruck, aus dem gesteiger- 
tem Flächenwachstum bei vermehrtem Innendruck (ich beziehe mich 
zunächst nur auf den Hydrophthalmus und noch nicht auf die Myopie), 
aus dem Ausbleiben des Wachstums bei fehlendem Binnendruck, das 
der Alexektenie aus der Beschränkung des Flächenwachstums, das 
weder ins Ungemessene geht, noch erst aufhört, wenn infolge Raum- 
vermehrung der Binnendruck gleich Null geworden, ja sogar an- 
scheinend erst bei Überschreiten der Drucklöhe um einen gewissen 
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positiven unteren Grenzwert beginnt (Stillstand |bzw. Rückgang) des 
Flächenwachstums bei Phthisis mit T>>0). Ich lasse dabei zunächst 
dahingestellt, ob diese beiden entgegengerichteten Kräfte an ge- 
trennte Eigenschaften und diese event. an verschiedenartige anatomische 
Substrate gebunden sind, oder ob es sich lediglich um die begriffliche 
Spaltung einer Eigenschaft in zwei Kräfte, deren eine das begriffliche 
Reziprokum des andern darstellt, handelt. Eine solche Spaltung bietet 
jedenfalls für die weitere gedankliche, bzw. rechnerische Verwertung 
wesentliche Vorteile, indem man je nach Bequemlichkeit den einen 
Begriff im Nenner oder sein Reziprokum im Zähler verwenden kann. 

Schliesslich werden an dritter Stelle noch die von aussen auf 
die Sklera wirkenden dehnungshemmenden Kräfte zu behandeln sein. 
Es kommen da in Betracht das Orbitalgewebe (Fett, Muskeln, Blut, 
Fascienapparat nebst Tenonscher Kapsel und die Orbitalwand 
(knócherne Orbita, Lider, Fascia tarso-orbitalis). Da diese Kräfte sich 
teils wegen ihrer Geringfügigkeit werden vernachlässigen, teils rech- 
nerisch ausschalten lassen, sollen sie gleich an dieser Stelle definitiv 
abgehandelt werden. Das Fett der Orbita dürfte bei Menschen mit 
normalem Fetthaushalt als Aussenstütze des Bulbus nur in ganz un- 
bedeutendem Grade in Betracht kommen. Es ist ein lockeres, weiches 
Gewebe von geringer Gewebsspannung, und dürfte lediglich als Füll- 
masse für den von den andern Teilen freibleibenden Orbitalraum in 
Betracht kommen, die erst bei stärkerer Repression des ganzen Bulbus 
einen erheblicheren Gegendruck leisten dürfte. Schon der Umstand, 
dass es den Bewegungen des Optikus bei Bulbusbewegungen so wenig 
Widerstand entgegensetzt, spricht gegen seine kompaktere Natur. 
Andere Verhältnisse mögen bei pathologischen Verhältnissen des 
Fettgewebes gelten, auf die aber für die vorliegende Frage keine Rück- 
sicht genommen zu werden braucht. Vom Blut wäre im wesentlichen 
dasselbe zu sagen. Erst unter ungewöhnlichen Verhältnissen (be- 
sonders bei Entzündungen) dürfte eine hochgradige Vermehrung des 
Blutgehalts mit gleichzeitiger Erhöhung des Blutdrucks den Turgor 
des Orbitalinhalts so erhöhen können, dass der Skleraldehnung ein 
nennenswerter Gegendruck entstände. Solche Ausnahmezustände 
brauchen aber nicht in Rechnung gezogen zu werden. Die etwaige 
mechanische Bedeutung der Tenonschen Kapsel nebst Fascien ist 
in meiner mehrfach citierten vorausgegangenen Arbeit erörtert. Wenn 
ihr überhaupt eine beachtenswerte Kraft zukommt, so könnte das nur 
im Sinne der Alexektenie sein. Die Unterstützung dieser würde, wie 
das loc. cit. erórtert ist, allerdings auf den Bereich der Tenonschen 
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Kapsel beschränkt sein und in einer äquatorialen Ringzone in stärkerem 
Grade wirken als sonst. Man mag sich gegenwärtig halten, dass da- 
durch event. das (auch normale) Überwiegen des Längsdurchmessers 
über die queren etwas unterstützt werden könnte. Im ganzen wird man 
aber keinen grossen Fehler machen, wenn man ihre Wirkungen, soweit 
sie etwa bei Muskelruhe vorhanden sind, mit unter die der Alexek- 
tenie subsummiert. Soweit sie erst durch Muskelaktion ausgelöst bzw. 
modifiziert werden, finden sie ebenso wie die Muskelaktion selbst ge- 
nügende Berücksichtigung in dem Begriff des (Nahe)- Arbeits- Überdrucks, 
der dynamischen Tension, Taya. Denn bei den äusseren Augen- 
muskeln ist zu unterscheiden einmal der Widerstand, den sie in Ruhe, 
ohne Fixationstonus, der Skleraldehnung entgegensetzen. Dieser ist 
gering anzusetzen, denn erstlich ist anzunehmen, dass jeder quer- 
gestreifte Muskel in seiner Länge so bemessen ist, dass er sich bei 
vollkommener Innervationslosigkeit gerade ohne passive Überdehnung 
von seiner Ursprungsstelle durch seine Bahn zu seiner Insertions- 
stelle hinzieht, und zweitens gehört der inaktive Muskel nach den be- 
kannten Versuchen der Physiologie ja gerade zu den leichtest passiv 
dehnbaren Geweben, so dass also geringe passive Überdehnung bei 
Inaktivität noch keinen sehr erheblichen elastischen Widerstand aus- 
löst. Immerhin soll zugegeben werden, dass auch die ruhenden 
Augenmuskeln schon in geringem Grade mit dahin wirken mögen, 
dass der normale Bulbus leicht läugliche Form hat. Noch mehr mag 
das für die doch auch beim Hydrophthalmus meist vorhandene ge- 
ringe Länglichkeit Geltung haben, weil dabei ja schon eher erheb- 
lichere passive Uberdehnungen der Muskeln vorkommen mögen. Sehr 
viel mehr Bedeutung kommt indessen den äusseren Augenmuskeln in 
Aktion zu. Sie müssen in der Tat in ihrem und ihrer in der 
vorigen Arbeit erörterten mechanischen Fortsetzungen-Bereich gegen 
den Innendruck eine sehr erhebliche Gegenkraft, ja von dem Moment 
an, wo sie den Innendruck über sein Ruhemass steigern, eine min- 
ddestens gleichwertige, seine Wirkungen in diesen Zonen aufhebende 
Gegenkraft abgeben. Diese Kraft braucht aber nicht besonders in 
Rechnung gesetzt werden, sondern kommt mit zum Ausdruck in der 
Einführung des Begritis des Druckzuwachses bei Augen-Muskelaktion, 
der dynamischen Tension, die eben, wie gleichfalls in der voraus- 
gegangenen Arbeit ausgeführt, nur auf bestimmte Skleralabschnitte, 
vor allem die hinteren wirkt. Die sonst noch genannten aussenwirken- 
den Gegenkräfte, knöcherne Orbita, Lider, bzw. Tarso-orbital-Fascie, 
können erst hemmend einwirken bei schon erreichten hohen Graden 
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der Bulbusvergrósserung. Für uns handelt es sich aber um die Er- 
forschung der Ursachen der Entstehung der verschiedenen Bulbusformen. 
Die Ursachen für etwaige Modifikationen in vorgeschrittenen Stadien 
interessieren uns hier nicht und kónnen darum ausser Betracht bleiben. 

Wir haben uns demnach jetzt nur noch mit den oben schon 
kurz besprochenen Kräften, dem Innendruck (T) und der Philek- 
tenie (Phek) und (bzw.) der Alexektenie (Alek) zu beschäftigen. 

Der Innendruck, der dauernd auch während völliger Augen- 
muskelruhe wirkt, sei als statischer Druck (T.tat.) gesondert betrach- 
tet von dem (Nahe-)Arbeitsdruck, dem dynamischen Druck, Tayn. 

Der statische Druck ist als abhängig anzusehen vom Blutdruck 
in den Ciliarkórperkapillaren und vom Blutdruck im Schlemmschen 
Kanal und den aus diesem abführenden Venen und darum schwankend 
mit Puls und Atmung, er ist weiter abhüngig von der Filterweite im 
Kammerwinkel, für die meines Erachtens an unter Nerveneinfluss 
stehende Einstellvorrichtungen gedacht werden muss, ferner für den 
uns interessierenden skleralen Augenabschnitt event. von der Kraft des 
Sphinkterabschlusses zwischen vorderer und hinterer Kammer, und 
schliesslich wahrscheinlich noch von der Filterweite an der Ab- 
sonderungsstelle der intraokularen Flüssigkeit, entweder nur im Ka- 
pillarendothel des Ciliarkórpers oder nur im Ciliarepithel, oder in 
beidem. Und zwar móchte ich hier mit noch grósserer Wahrschein- 
lichkeit darauf hinweisen, dass an durch Nerveneinfluss regierte Ein- 
stellvorrichtungen für die Filterweite zu denken ist („Sekretions- 
nerv“, Sympathikus, idiopathische Ophthalmomalacie), worauf ich 
schon an mehreren!) Stellen hingewiesen habe. 

Der statische Druck entsteht also durch Kräfte, die im Skleral- 
innern wirken, ohne von aussen die Sklera irgendwo besonders zu 
stützen. Er entwickelt also seinen Dehnung begünstigenden Einfluss 
auf alle Wandgegenden in gleichem Masse, begünstigt also die 
Beibehaltung bzw. Erreichung der Kugelform während des Wachs- 
tums, das „kuglige Wachstum“. Dieses, für das ich in unsere For- 
meln den Ausdruck Sphaerobryose (jgóc ich wachse), sphbr, ein- 
führen will, steht also in einer gewissen direkten Proportion zu T... 
Der dynamische Druck entsteht erst durch die Aktion der äusseren 
Augenmuskeln. Er kommt erst zur Geltung von dem Moment an, 
wo die seitwärts im Sinne der Augaptfelpression wirkende Komponente 
der Kraft der äusseren Augenmuskeln den statischen Druck über- 


1) Med. Verein in Greifswald, 5. V. 1906.  Diskussionsbemerkung. 


290 R. Halben 


wiegt, und er eine wenn auch nur infinitesimale Deformation der 
Bulbuswand zu stande bringt. Tayn. wirkt also als mechanischer 
Faktor auf die Bulbuswand nur, wenn sie grösser ist als T4 Tiu 
pausiert solange in ihrer sphürobryotischen Wirkung. Ty, kann, 
wie in der vorigen Arbeit (loc. cit.) ausführlich dargelegt, auf die 
vorderen und seitlichen Abschnitte der Sklera nicht oder mindestens 
längst nicht in dem Grade wirken wie auf die hinteren Bulbus- 
abschnitte. Sie (74,n.) begünstigt darum lediglich (bzw. in erster Linie) 
.nur die Ausdehnung der hinteren Bulbusabschnitte, im Sinne der 
myopischen Deformation, das Längenwachstum ohne gleichzeitiges 
Breiten- und Höhenwachstum, die „Dolichobryose“, 74,,. wirkt also 
nur, wenn sie grösser als Jit, wirkt dann dolichobryotisch, während 
die sphärobryotische Kraft der 7i solange völlig pausiert. Die 
Höhe der dynamischen Tension hängt natürlich ebenfalls von der 
Kraft der Abflusswiderstände, unter denen ich nur den Sphincter 
indis und die Filterweite im Kammerwinkel wieder anführen will. 
Von jenem ist es sicher, von dieser nicht ausgeschlossen, dass mit 
der Naheeinstellung der Augen regelmässige Zustandsänderungen 
verknüpft sind. Im übrigen muss die dynamische Tension in einer 
gewissen Proportion zum bulbuswürts gerichteten Seitendruck der 
äusseren Augenmuskeln wachsen. Ich habe in der vielfach citierten 
vorigen Arbeit ausgeführt, wovon dessen Höhe abhängt, und dass es 
unter den gebräuchlichen Arten der Augeninanspruchnahme keine 
gibt, die mehr geeignet ist ihn hoch zu treiben als das Lesen, um 
so mehr, je geringer die Arbeitsdistanz Im übrigen werden hier 
von einem gewissen Einfluss sein die anatomischen Verhältnisse der 
Längen der Abrollungsstrecken, der Hühe der Orbita, bzw. der 
Trochlea, der Abstand der Drehpunkte beider Augen, Verhältnisse, 
die in ihrer Bedeutung überwertet, in einigen Theorien die Haupt- 
bzw. alleinige Erklärung für das Zustandekommen der Myopie ab- 
zugeben hatten. Für die Frage des Augapfelwachstums interessieren 
uns nur statischer und dynamischer Druck, die wie erörtert nicht 
gleichzeitig wirken, nicht nur nach ihrer Höhe in gewissen Momenten 
oder etwa nach ‘einer Durchschnittshöhe, sondern auch, und zwar 
schr, nach der Dauer ihrer Einwirkung. Je länger und in je höherem 
(Grade die Tara. einwirkt, um so stärker cet. par. die Sphaerobryose, 
je längerund in je höherem Grade die 7ayn. eiuwirkt, um so stärker 
cet. par. die Dolichobryose. Es sollen darum später in den Formeln 
für das Waclhstumsergebnis der Augen 744, T4, und T4 (Tensio 
totalis — Ti + Tayn) entsprechend den Gróssenwert für die Gesamt- 
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einwirkung der betreffenden Faktoren nach Zeit und Intensität 
bezeichnen. In der vielerwähnten vorigen Arbeit ist dargelegt, wie 
man versuchen kann, sich ein ungefähres Bild von der Dauer der 
Einwirkung der Tayn. unter verschiedenen Lebensverhältnissen, in- 
sonderheit auch beim kulturfreien Menschen zu machen. Alle 7;,,- 
freie Zeit gehört der Tut. Als Zeitraum der Wachstumsperiode sollen 
die ersten 24 Lebensjahre genommen werden. In den ersten sieben 
Jahren dürfte Tayn. im allgemeinen eine sehr geringe Rolle zukommen. 

Wenden wir uns nun zu den letzten der zu besprechenden Fak- 
toren von Wichtigkeit, der Philektenie und der Alexektenie, so scheint 
es mir am wichtigsten, man begnügt sich für die vorliegende Auf- 
gabe damit, dass das Vorhandensein dieser Kräfte logisch beweisbar 
ist, und zerbricht sich nicht den Kopf darüber, an welche anatomi- 
schen Subtrate der Sklera diese Kräfte gebunden sind. Denn damit 
begibt man sich auf das Gebiet des vorläufig Unbeweisbaren. Man 
könnte sich ja vorstellen gemäss meinen Ausführungen über die ela- 
stischen Fasern der Sklera!), dass der intraokulare Druck proportional 
dem „Sekretionsdruck“ im Ciliarkórper und den Abflusswiderständen 
zunächst primär die elastischen Fasern, das einzig dehnbare Element 
der Sklera, dehnt. Und zwar wird der Grad der Dehnung abhängig 
sein von der Druckhöhe und dem elastischen Widerstand der Fasern, 
und zwar zu jener in irgend einer direkten, zu dieser in irgend einer 
indirekten Proportion stehen. Nach meiner Annahme stellen die in 
der Wandebene verlaufenden elastischen Fasern nun die Verbindungs- 
glieder zwischen je zwei gleichfalls in der Wandebene und wahr- 
scheinlich in gleicher Richtung verlaufenden, nicht dehnbaren, colla- 
genen Fasern dar. Sie müssen also bei ihrer Dehnung je nach der 
Druckhöhe vermöge ihres elastischen Widerstandes einen mehr oder 
weniger sanften Zug auf diese collagenen Fasern ausüben. In diesen 
Zug könnte man den Längen-Wachstumsreiz für die collagenen 
Fasern erblicken. Gleichzeitig könnte dabei das bei den Dehnungen 
der elastischen Fasern notwendig eintretende An-Einander-Entlang- 
Scheuern der benachbarten Elemente derselben und der anstossenden 
Schichten einen Reiz für das Flächen- und Dickenwachstum der 
Sklera abgeben. Ich überlasse dem Leser, sich den weiteren Gang 
des Prozesses Schritt für Schritt auszudenken. Das Problem der 
Philektenie wäre damit aus dem Gewebe in die Fasern gedrängt. 
Ich lege für mein Thema keinen Wert auf die Adoption dieser Ver- 

1) Halben, Die mechanische Bedeutung der elastischen Fasern der Sklera. 
Arch. f. Augenheilk. Bd. LXIII, 34. 1909. 

v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXI. 2. 20 
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mutung, sondern halte mich an die logische Beweisbarkeit des Vor- 
handenseins der genannten Kräfte Philektenie und Alexektenie. Nach 
unserer Definition muss dann die Eine das begriffliche Reziprokum 
des Andern sein; das Flächenwachstum also irgendwie proportional 
der Philektenie, bzw. umgekehrt proportional der Alexektenie. 
Auch wenn wir uns keinerlei Vermutung über die Natur der 
materiellen Subtrate dieser Kräfte gestatten, bleibt es eine Selbst- 
verständlichkeit, dass die Natur für diese Kräfte ebensowenig wie 
für die Tension einen für alle „Normalmenschen“ gültigen festen 
„Normalwert“ geschaffen hat. Man macht deswegen jedesmal einen 
Fehler, wenn man einen Normalwert bestimmter zahlenmässiger Höhe 
festlegt und sich nicht klar hält, dass für jede Norm in der Biologie 
selbstverständlich eine gewisse Schwankungsbreite zwischen ungefährer 
oberer und unterer Grenze der Norm bestehen muss. Ich erinnere 
daran, welche Verwirrungen es in der Ophthalmologie angerichtet 
hat, dass mit der Zeit in vielen Schriften aus dem von Donders 
durchaus richtig und den Ansprüchen der damaligen praktischen 
Augenheilkunde auch entsprechend als konventioneller Einheitswert 
festgesetzten S — 1 eine Normalsehschürfe S — n geworden ist. Ein 
sehr krüftig gebauter und ein sehr zierlicher Mensch kónnen beide 
,normal* sein. Die Haut und ihre Elemente, die Muskeln, Knochen, 
Sinnesepithelien verschiedener „normaler“ gesunder Menschen sind 
verschiedenwertig. Solche Verschiedenwertigkeit innerhalb der Grenzen 
der Norm muss natürlich für die Alexektenie, deren komplizierte 
Natur wir nicht weiter zerlegen wollen, ebensogut existieren, wie für 
die Tension, für die uns das klar vor Augen steht, weil wir sie als 
Produkt aus verschiedenen an sich variabeln Faktoren kennen. Ich 
will nur darauf hinweisen, wie die Tension beeinflusst sein muss 
durch geringe Unterschiede in der Filterweite im Kammerwinkel. 
Vergegenwärtigt man sich die Verschiedenheiten verschiedener nor- 
maler Physiognomien, so wird man keinen Augenblick im Zweifel 
sein, dass auch das Fontanasche Balkenwerk nicht bei zwei Indi- 
viduen absolut gleich sein wird. Umgekehrt — und ich will gleich 
hier darauf hinweisen — vergegenwärtige man sich, wie die Ähnlich- 
keit, beispielsweise zwischen Geschwistern, auf kleinen Besonderheiten 
beruht, über die wir uns oft kaum Rechenschaft geben können. 
Ebenso leicht sind uns Familien-Ähnlichkeiten im Bau des Kammer- 
winkelfilters verständlich, die in Gemeinschaft mit andern Faktoren, 
deren Anlage gleichfalls die Entwicklung solcher Ahnlichkeiten zu- 
lässt, die Höhe des intraokularen Drucks bestimmen usw. Noch ein- 
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leuchtender wäre vielleicht ein Vergleich mit der Irisstruktur, für die 
das Entsprechende ja bekannt ist. Man ziehe dieselbe Parallele 
zwischen Asymmetrien der Physiognomie und Asymmetrien zwischen 
den Faktoren, die auf Druckhöhe und schliesslich auf Bulbuswuchs- 
form und die Refraktion von Einfluss sind. Es ist vielmehr wunder- 
bar, dass die Natur es versteht, so viele an sich variable Einzelfaktoren 
immer noch zu solchem Zusammenwirken in gegenseitigen Kompen- 
sationen zu bringen, dass schliesslich ein vernünftiges, für seinen 
Zweck brauchbares Endresultat herauskommt, und dass die Latituden 
der Norm nicht noch viel grösser, die „Naturspiele“ noch viel häufiger 
sind. Wo die Einzelfaktoren „normal“ sind, pflegt auch das Gesamt- 
ergebnis, in unserem Fall also die Augapfelgrösse, normal auszu- 
fallen und wo nicht Abnormitäten im dioptrischen Apparat ins Spiel 
kommen, auch die Refraktion sich normal gestalten, d. h.: um die 
Idealrefraktion E herum zu liegen. Und zwar ist die Mitte dieser 
„Latitude“ der normalen Refraktion beim ungelehrten Menschen etwas 
hyperopiewärts gegen die Idealrefraktion verschoben anzunehmen. 

Es sind die hauptsächlichen Einzelfaktoren nunmehr genügend 
erörtert, um eine Betrachtung ihres Zusammenspiels zu gestatten, um 
so mehr als es die Aufgabe einer ersten Abhandlung dieser Art nur 
sein kann, die Wachstumsgesetze in ihren Grundzügen zu besprechen, 
ohne grösste Genauigkeit in der Bewertung der absoluten quanti- 
tativen Verhältnisse zu erstreben. 

Das Wachstum der Sklera (W) ist proportional der Tension und 
der Philektenie, bzw. umgekehrt proportional der Alexektenie: W — 


das und zwar gibt diese Formel sowohl für das Wachstum in jedem 
einzelnen Moment ¢, nämlich: W, = ae als auch fiir das Ge- 


samtwachstum bis zu jedem einzelnen Moment, wobei 7 den gesam- 
ten Druck, der im Laufe des Lebens bis zu diesem Moment ein- 
gewirkt hat, nach Grad und Stärke umfasst, und ebenso Alek die 
inneren Widerstände der Sklera während dieses Zeitraums darstellt 
(richtiger die Summe der Quotienten). Sowohl T wie Alek sind da- 
bei als schwankend in ihrer Höhe, teils dauernden, teils vorüber- 
gehenden Schwankungen, und unter diesen wieder in regelmässiger 
Periodizität (Athem, Puls, Wachen, Schlaf usw.) auftretenden und 
unregelmässigen Schwankungen (Änderungen in der Ernährung, Ge- 
sundheit und Lebensweise, Beeinflussungen der 7ya:. durch dieselben 

Faktoren, die zu Glaukom und Ophthalmomalacie führen) ausgesetzt 
angenommen. Bezeichnet man den Augenblick der Geburt oder den 
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sonst als Ausgangspunkt festzulegenden Augenblick des embryonalen 
Lebens mit 0, so wäre in jedem Moment das bis dahin erfolgte 


Wachstum: W,_, = a die erreichte Bulbusform F, = f + 
—t 


ant (vgl. S. 293 u. 295). 

Diese Formel gilt dann auch für das erwachsene Auge, ihr 
Gültigkeitsbereich schliesst aber mit vollendetem Augenwachstum ab; 
von da an, wenn die Wachstumsenergie sich erschöpft hat, ist die 
Philektenie in der Regel gleich Null, ihr Reziprokum die Alexektenie 
also gleich unendlich geworden. Je nachdem während des Wachs- 
tums an dem Wert T, der Totaltensionswirkung (71,,) die dynamische 
Tension Tayn. einen grösseren oder geringeren Anteil hat, wird die 
Augapfelform länglicher oder runder ausfallen. 


Ti. = Tous: + Tas | W = pu 

Das kuglige Wachstum, die Sphaerobryose (sphbr), wird allein 
durch Tytat. beinflusst. Rein kommt sie nur in Augen zur Wirkung, 
in denen der dynamische Druck sich nie: über den statischen erhebt, 
Tayn. also immer gleich Null bleibt. Ob so etwas bei physiologischer 
ungelehrter Lebensweise vorkommen kann, bedarf der Prüfung. In 
den andern und weitaus meisten Fällen, wo Taya. > 0 ist und wäh- 
rend grösserer oder geringerer Zeiträume das Wachstum beherrscht, 
bestimmt Tu. den Aquatorialdurchmesser des Auges und den An- 
teil der Achsenliinge der Skleralkugel (die Hornhautkuppe ausser 
Betracht gelassen), der dem Aquatorialdurchmesser gleich ist. Der 
Uberschuss an Achsenliinge würe auf Rechnung von 74, zu setzen. 
Führt man für die so definierte Achsenlänge den Wert Z (Länge). 
für den Aquatorialdurchmesser den Wert Q (Quere) ein, so ergeben 
sich folgende Formeln: 





T, 
sphbr = - Alk (Sphaerobryose), 
Alek 
L Ts Tus e: 
9 — — en (Oblongitätsindex), 


Ta t T4 : 
- e T (Gesamtwachstum), 
di C y 
Lata: Lim. o_, (Resultierende Bulbustorm), 


LS es “Aleka (vgl. S. 293 u. 295). 


dibr — (Dolichobryose [L — Qj. 





W = sphbr + dlbr = 
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Diese letztgebuchte Formel gibt uns nicht nur eine Erklärung 
für alle Formen von Achsenmyopie, leichte sowohl wie schwere 
Schulmyopie, wie erbliche Myopie, sondern für alle Wuchsformen des 
Bulbus überhaupt, für kleine und grosse, lange und kurze Augen 
typische H, E, M, Mikrophthalmus, Buphthalmus und Mischformen 
dieser Typen. 

Fiir den Freund von Darstellungen in Gestalt von Formeln be- 
darf es keiner weiteren textlichen Erläuterungen. Man müsste sich 
dabei nur gegenwärtig halten, dass nicht eine rohe Summierung aller 
Werte von Tya:t. und Ta,n. während der kleinsten Zeitteilchen 0, 1, 
2,3,4...t—4, ¢—3, ¢—2, ¢—1, t, und dann Division durch 
die gleichermassen summierten Werte von Alek gemeint ist. Denn 
die gleiche 7. hat während der Periode stärksten Wachstums, wo 
Alek am kleinsten ist, natürlich eine ganz andere Einwirkung, als 
während der Perioden geringeren Wachstums bei grösserer Alek oder 
schliesslich ausgewachsenem normalen Auge, wo die normale Philek- 
tenie gleich Null, Alek also gleich unendlich zu setzen ist. Die 
wirklichen Verhältnisse würden also mit grösserer Annäherung an 
Genauigkeit durch eine kompliziertere Formel: 


F,— f a) Ca) (aur), Me I 
Cana), ie)... + aa) 


wobei T je nachdem es im gegebenen Moment Tita. oder Tayn. ist, 
sphärobryotisch oder dolichobryotisch wirken muss. Bei der Ein- 
schätzung des Verhältnisses von Zar. und Tayn. beachte man folgen- 
des: Während der Embryonalzeit, wo das Hauptwachstum des Auges, 
von minimaler Grösse bis zu einer Achsenlänge vom Durchschnitts- 
wert ungefähr 17mm anwächst, ist Tayn. gar keine Bedeutung zu- 
zusprechen. Im Zähler der Formel fungiert nur Tta. Die Wachs- 
tumskurve und näheres über individuelle Grössenunterschiede während 
dieser Zeit ist uns nicht bekannt. Nach den Kurven von Weiss!) 
und mir?) spielt sich der grösste Teil des extrauterinen Wachstums 
von dem Achsenlängenmittelwert von ungefähr 17 mm bis zu einem 
Wert von mindestens 21 mm während der ersten sieben Lebensjahre 


1) Weiss, L., Über das Wachstum des menschlichen Auges. Ber. über d. 
24. Vers. d. ophth. Ges. zu Heidelberg 1895. 

2) Halben, In welchem Verhältnis wächst das menschliche Auge von der 
Geburt bis zur Pubertät? Preisschrift Kiel 1898. Inaug.- Diss. Breslau 1900. 
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ab, also eine Progression um ungefähr 4mm Achsenlänge. Das 
weitere Wachstum, das sich auf die folgenden 17 Jahre verteilt, be- 
trägt im Mittel höchstens 3mm, wenn der Mittelwert auf höchstens 
24mm Achsenlünge angesetzt wird. Der dolichobryotisch wirkenden 
dynamischen Tension dürfte in dem die ersten sieben Jahre umfassen- 
den Zeitabschnitt in der Regel keine oder nur eine sehr geringe 
Bedeutung zukommen, erst im zweiten Abschnitt, der die folgenden 
17 Jahre umfasst, kann sie eine erheblichere Rolle spielen. In dieser 
ganzen Zeit wüchst aber bei normaler T4,,, und normal geringer T. 
die Achsenlänge nur um 3mm. Die Alexektenie ist eben normaler- 
weise schon viel grösser als in der früheren Jugend. Die mit zeitlich 
und graduell excessiver Nahearbeit verknüpfte „myopisierende“ Tayn. 
hat also schon eine höhergradige Alek zu überwinden. Und wenn 
auch in der vorigen Arbeit ausgeführt ist, dass bei denen, die be- 
sonders viel Nahearbeit durch Lesen leisten, 7%4,n. für die Dauer von 
bis zu 5/, der Tageszeit Tr. überwindet und ablöst, so dürfte solche 
Einsigkeit doch kaum jemals über den ganzen Zeitraum von 17 Jahren 
anhalten. Gerade bei diesen Liebhabern der Nahearbeit ist ander- 
seits auch die Intensität der Tayn. während der Arbeit besonders hoch 
anzusetzen. Mithin erscheint es berechtigt, sich vorzustellen, dass wäh- 
rend dieser Periode bei schlimmster Nahearbeit Tayn, die Achsenlänge 
um ebensoviel vermehrt wie Tta, Das wäre bei normaler Alek 
und normaler Tata. um etwa 3mm. Dem entspricht es, dass der 
höchste Grad für die „Schulmyopie“, wo durch Schädlichkeiten der 
Nahearbeit ein gesundes Auge, das ohne diese Schädlichkeiten hätte 
emmetropisch bleiben können, myopisch wird, etwa 9 Dioptrien beträgt. 

Lassen wir die gleiche excessive Nahearbeit auf ein Auge ein- 
wirken, das bei gleicher Tat. infolge höherer Alek in den ersten sieben 
Jahren erst eine Länge von 20 mm erreicht hat und aus dem gleichen 
Grunde bei fehlender oder „normal“ geringer Tayn. iù der nächsten 
Periode ebenfalls um 1mm weniger wachsen, also eine Länge von 
22 mm erreichen würde, so würde gleichfalls Tuyn. das Längenwachs- 
tum um das gleiche Mass fördern wie Tu, also um 2mm. Es 
würde also die’ „normale“ Gesamtlänge von 24mm resultieren, bei 
einer Dolichobryose von 2 nim. einem Oblongitütsindex von 2 
(Hornhautkuppe muss bei der Berechnung des Oblongitätsindex ab- 
gezogen werden, ihre Höhe ist schematisch mit 2mm angesetzt). Da- 
mit wäre zugleich eine Antwort auf die Frage gegeben, warum denn 
manche Augen trotz der gleichen excessiven Nahearbeit, die andere 
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gleichfalls als gesund zu bezeichnende Augen myopisch macht, nicht 
myopisch werden. Eine andere Beantwortnng auf dieselbe Frage er- 
halten wir, wenn wir annehmen, dass bisweilen die Zeitkurve der 
Alexektenie nicht nur höher liegt als ihre Mittelwertkurve, aber ihr 
ziemlich parallel verläuft, sondern dass sie in ihrer Gestalt derart 
abweicht, dass sie anfangs (sagen wir bis zum 7. Jahr) mit der 
Durchschnittskurve zusammenläuft, dann aber sich steiler erhebt und 
eventuell auch eher den durch die vorkommenden 7-Werte unüber- 
windlichen Maximalwert erreicht. Also z. B. Achsenlänge mit sieben 
Jahren 21mm, weiteres Auswachsen ohne stärkere T;,..- Wirkung bis 
auf 221), mm (beendet mit 16, 18, 20 Jahren); infolge Maximalexcess 
in Nahearbeit bringt Tayn. eine der Sphaerobryose gleichkommende 
Dolichobryose zu stande; also resultiert eine Achsenlänge von 24 mm 
bei einer Dolichobryose von 1!,mm und einem Oblongitätsindex von 
22 

305 — 1,068. 

Nahearbeit (und jede andere Augenmuskelarbeit) von einem Grade, 
bei welchem die dynamische Tension die statische übertrifft, wirkt 
also an allen Augen in gleichem Sinne, achsenverlängernd und da- 
mit im allgemeinen Refraktion vermehrend. Der wesentliche Unter- 
schied ist nur, dass diese Wirkung bei den Augen mit hoher oder 
früh hochsteigender Alexektenie, die ohne diese Tayn. unter Durch- 
schnitt lang, also „zu kurz“, hyperopisch werden bzw. bleiben würden, 
eine Annäherung an die Durchschnitts- (bzw. Ideal-) Länge und da- 
mit an die Emmetropie bedeutet, bei den Augen, die schon „von 
selbst“ ohne Tayn. oder doch ohne im Gefolge der Kultur in Dauer 
und Intensität gesteigerte Tayn. lediglich infolge „glücklichen“ Zu- 
sammenpassens von Tta. und Alek die Ideallänge, und damit die 
Idealrefraktion E erreichen würden, ein unerwünschtes Hinauswachsen 
über diese Lànge und Refraktion mit sich bringt. Die Augen, die 
also eigentlich, ohne überstarke Inanspruchnahme durch Nahearbeit, 
für alle Zwecke die besten würen (die bestausgewachsenen), werden 
durch diese (hier schädliche) Inanspruchnahme geschädigt; die andern, 
die ohne diese Inanspruchnahme für Universalgebrauch weniger ge- 
eignet wären (früherer Eintritt der Presbyopie, Asthenopie, Dispo- 
sition zum Schielen), die unvollkommen ausgewachsenen Augen, 
werden durch die gleiche (jetzt nützliche, „orthopädische“) Inanspruch- 
nahme vervollkommnet. 

Normal und gesund sind beide Arten von Augenanlagen. Für 
den Schüler, der viel Zeit in der freien Natur und weniger bei den 
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Büchern verbringt, wäre die erste Anlage die beste, für den eifrigen 
Bücherleser ein gewisser Grad von „hyperopischer Veranlagung“ vor- 
teilhafter. Er müsste dann zweckmässig gerade so viel Nahearbeit 
treiben, dass die dadurch bewirkte Dolichobryose seiner Augenlinge 
so viel hinzufiigt, als ihr sonst zur Emmetropie gefehlt hatte. 

Bei Augen mit noch höherer (oder vor der Zeit der Nahearbeit 
schon zu hoch angewachsenen) Alexektenie als in dem gewählten 
Beispiel würde auch die forcierteste dynamische Tension diesen Zu- 
wachs nicht zuwege bringen, sie bleiben eben auf alle Fälle hypero- 
pisch. Andere mit geringerer, aber immer noch über Durchschnitt 
hoher Alek, die sonst noch mit etwas H im Wachstum abgeschlossen 
hätten, werden unter gleichen Umständen etwas „schulmyopisch“, aber 
in geringerem Grade als das im ersten Beispiel gewählte Auge, das 
ohne Tayn. gerade emmetropisch geworden wäre. Es gibt eben keine 
Scheidungen in starre Gruppen; die bisher erwähnten Gruppen gehen 
ineinander über, genau so wie zwischen Schulmyopie und schwerer 
Myopie keine starre Scheidewand ist. 

Augen, in denen die Kurve der Alexektenie von Haus aus ent- 
weder dauernd ungewöhnlich (pathologisch) niedrig verläuft oder sich 
bis über die Pubertätsjahre hin in der niedrigen Lage hält, die sie 
normalerweise während der frühen Jugend inne hat, oder infolge 
schlechter Ernährung oder Erkrankung der Sklera (analog den Er- 
krankungen knöcherner Skeletteile, Rhachitis, Osteomalacie usw.) ge- 
sunken ist, müssen bei gleicher 7... schon sphärobryotisch zu grösseren 
Massen anwachsen. Die dolichobryotische Wirkung von Tayn. wird 
proportional wachsen. Nehmen wir nur an, dass das Auge jim intra- 
uterinen Leben noch gar nicht vergróssert, bis zum 7. Jahr um ein 
einziges Millimeter Achsenlünge mehr, also auf 22 mm, und in den 
folgenden Perioden ebenfalls durch Ty, statt 3mm 4mm _ sphiro- 
bryotisch wachsen wiirde, so resultiert schon bei Hinzutritt von gleich- 
falls 4mm Dolichobryose eine Achsenlinge von 30 mm, bei einem 
Aquatorialdurchmesser von 24, entsprechend einer Jf von ungefähr 
18 D, bei einem Oblongitütsindex von 5 = 1,166. Dabei ist ausser 
acht gelassen, dass der resultierenden Form für die hintere Skleral- 
hälfte ein Flüchenwert von etwa 1068 qmm zukommt, gegenüber einem 
Fláchenwert von ungeführ 760qmm fiir ein schematisches Normal- 
auge. Es wäre aber verständlich, wenn mit diesem Übermass an 
Dehnung auch eine sekundäre Deteriorierung der hinteren meist 
gedelinten Skleralabschnitte und damit ein Circulus vitiosus eingetreten 
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wäre, der den Grad der Achsenverlängerung und mithin der Myopie 
noch vermehrt und den Ohblongitütsindex gesteigert haben müsste. 
Die dem Beispiel zugrunde gelegte Annahme, dass die Niedrigkeit 
der Alexektenie bei einem mittleren Wert von T, das sphürobryo- 
tische Achsenwachstum in der ersten Wachstumsperiode statt um 4 
um 5 mm und in der zweiten, 17 Jahre umfassenden, statt um 3 um 
4mm gefördert haben sollte, ist gewiss nicht besonders hoch ge- 
griffen. Diesem leichten Grad von sphärobryotischem Riesenwuchs 
entspricht ja auch die Tatsache, dass sehr viele höhergradig myopische 
Augen nicht nur in der Achsenrichtung, sondern in geringerem 
Masse in allen Durchmessern über mittelgross sind. Für andere 
Fälle dürfte wahrscheinlich sein, dass die Natur eine gewisse Selbst- 
korrektur derart geschaffen hat, dass bei sehr niedriger Alexektenie 
auch der statische Druck herunter reguliert wird, so dass der Quotient 

stat. 
Alek: 
kann sich beispielsweise leicht vorstellen, dass das bei zunächst ver- 
mehrter Sphaerobryose nicht nur durch Zunahme des Fassungsver- 
mögens, sondern auch durch Erleichterung des Abflusses der intra- 
okularen Flüssigkeit eintritt. Wenn das Auge im ganzen und in 
allen Richtungen wächst, dann könnte auch das Maschenwerk im 
Kammerwinkel wachsen und die Filterweite damit zunehmen. Dadurch 
allein müsste der Druck sinken und die Sphaerobryose reguliert werden. 
Das gilt aber nur für statischen Druck und Sphaerobryose Je 
niedriger der statische Druck, um so geringere Anspannungen der 
äusseren Augenmuskulatur reichen aus, um ihn zu überwinden und 
so dolichobryotisch wirkende dynamische Tension zu erzeugen. Diese 
wird also schon bei geringeren Graden der motorischen Inanspruch- 
nahme der Augen auftreten, event. sogar ohne Lesen und Schreiben, 
und darum für einen grösseren Teil des Tages den statischen Druck 
ablösen. Dieser Vorgang dürfte bei der Entstehung von Myopie, 
und zwar auch hochgradiger Myopie, bei Wilden und Analphabeten 
vielleicht ins Spiel kommen. -Notig ist er zu ihrer Erklärung nicht. 
Die Myopie der Analphabeten ist seltener als die „Schulmyopie“, 
weil excessive Nahearbeit bei normaler Alexektenie häufiger ist als 
erheblich unternormale Alexektenie. Warum gerade diese Analpha- 
betenmyopie besonders häufig erblich ist, ist klar. Bei ihr kommt 
eben in geringerem Grade die von Generation zu Generation wechselnde 
Lebensweise, in höherem die vererblichen Eigenschaften der Gewebe 
selbst ins Spiel. Niemals aber bedarf es zu ihrer Erklärung der 


wieder normalen sphärobryotischen Werten sich nähert. Man 
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Voraussetzung besonderer nicht in der ganzen Sklera, sondern nur 
in ihren hinteren Abschnitten bestehender präformierter Eigenschaften 
oder Minderwertigkeiten. Dasselbe gilt für die erworbene Abnahme 
der Alexektenie durch Krankheit oder schlechte Ernährung. 

Ich pflege seit vielen Jahren in meinen Vorlesungen die Myopie 
als Belastungsdeformität in Analogie mit andern Belastungsdeformi- 
täten am Skelett und Gefässsystem und mit ihnen gemeinsam zu be- 
sprechen. Ebenso wie viele Menschen in bestimmten Berufsarten 
sich O-Beine, Plattfüsse und Krampfadern zuziehen, die in andern 
geringere Ansprüche an die Resistenz der Knochen, Bänder und 
Venenwände stellenden Beschäftigungen davon frei geblieben wären, 
also eine für gewöhnliche Verhältnisse ausreichende „normale“ Resi- 
stenz besassen, die nur der excessiven Inanspruchnahme nachgaben, 
entwickelt sich durch Nachgeben der an sich normal resistenten 
Sklera gegenüber in Dauer und Intensität excessiven Überlastungen 
durch dynamische Tension die „Schulmyopie“. Ebenso wie bei der 
Entstehung jener Deformationen ausser der Belastung zum Teil Be- 
einträchtigungen der Ernährung, allgemeine Erschöpfung und der- 
gleichen den Nachlass der Resistenz begünstigen können, mögen bis- 
weilen ähnliche Einwirkungen, Übermüdung durch Schularbeiten, Ver- 
änderung der Cirkulation im Kopfgebiet und andere Faktoren die 
Alexektenie noch zeitweilig vermindern und dadurch die Myopisierung 
begünstigen. Ebenso wie nicht alle Kellner- und Bäckerlehrlinge 
Plattfüsse bekommen, werden nicht alle fleissigen Schüler Myopen. 
Das sind wie oben ausgeführt cet. par. die mit höherer Alexektenie, 
die ohne die stärkere Belastung hyperop geblieben wären, und es 
zum Teil selbst mit dieser Belastung noch bleiben. Ebenso wie vor- 
hin allgemeine Erschöpfung usw. als schädigend mit angeführt wurde, 
kann das Ausbleiben solcher Schädigungen bei im allgemeinen kräf- 
tigeren, gesünder lebenden Schülern mit vor Myopieentstehung schützen. 
Ebenso wie schliesslich bei von Haus aus abnorm geringer Wider- 
standsfähigkeit der Knochen und Bänder und bei Erkrankungen 
(Rhachitis, Osteomalacie) die genannten Skelettdeformitäten auch ohne 
eigentlichen Missbrauch schon durch die Belastungen bei einer In- 
anspruchnahme, die die Grenzen des dem Normalen angenehmen 
Grehens und Stehens nicht überschreitet, zu stande kommen, so kommt 
bei abnorm geringer oder durch Erkrankungen herabgesetzter Alex- 
ektenie die Myopie schon durch die Belastung mit an sich durchaus 
nicht übernormaler statischer und dynamischer Tension zu stande, ja 
schon durch die Tensionen, die im Auge des ungelehrten, kultur- 
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freien Wilden oder Analphabeten vorkommen. Ein prinzipieller Unter- 
schied zwischen dem Entstehungsmodus für leichte und schwere 
Myopie oder Schulmyopie und erbliche Myopie besteht nicht. Alle 


Formen von Achsenmyopie entstehen nach der Formel 


k ? 
alle sind Belastungsdeformitüten, die hochgradige Myopie eine Folge 
„normaler“ Belastung eines zu nachgiebigen Skeletts, die „Schul- 
myopie“ eine Folge übermässiger Belastung eines „normalen“ Skeletts. 

Man sollte sich nicht damit begnügen, Analogiebetrachtungen 
zwischen Sklera und andern Körperteilen anzustellen. Die klinische 
Forschung könnte die Frage der Myopiegenese und der Refraktions- 
genese überhaupt vielleicht fördern, wenn systematisch vergleichende 
Notierungen über das Verhalten des Skeletts (und des Gefiisssystems) 
bei den Refraktionsbefunden gemacht würden. Es ist doch gar nicht 
unwahrscheinlich, dass die gleichen oder ähnliche allgemeine Schäd- 
lichkeiten, die die Widerstandsfähigkeit der Knochen und Bänder 
(und der Gefässwände, bezüglich denen das auch für die Resistenz- 
erhohungen gilt. H, Glaukom und Arteriosklerose!) herabsetzen, auch 
die Resistenz der Sklera mindern. Besonders wäre auf O-Beine, 
Plattfüsse, Rhachitis und andere Knochenerkrankungen zu achten. 
Herr Prof. Römer hat in der Diskussion zu meinem Vortrag über 
die Entstehung des Langbaues des myopischen Auges (Greifswalder 
med. Ver. 16. I. 1909) als erster öffentlich den Ausdruck „Sklero- 
malacie“ gebraucht. Er stellt sich eine Krankheit, für die er diesen 
Namen vorschlägt, als Ursache der schweren Myopie vor. Ich habe 
den gleichen Namen in meinen Vorlesungen oft gebraucht, nur halte 
ich es nicht für ausgemacht, dass es nur eine Krankheit der Sklera 
gibt, die ihre Resistenz herabsetzt. Es bleibt weiterer Forschung vor- 
behalten, die etwa vorkommenden Skleralerkrankungen, die diesen 
Effekt haben, kennen zu lehren. Für eine davon würde ich dann 
die gebrauchte Bezeichnung sehr geeignet finden, gegebenenfalls aber 
für die der Osteomalacie ätiologisch nächststehende, bzw. für eine 
etwa mit ihr gleichzeitig auftretende Erkrankung, selbst wenn diese 
(was bei der Seltenheit der Osteomalacie wahrscheinlich wäre) für 
die Genese der meisten Myopien nicht in. Betracht käme. 

Für den Fall, dass die bisher gegebenen Beispiele nicht genügt 
haben sollten, um die Anwendbarkeit der theoretisch abgeleiteten 
Wachstumsgesetze und Formeln auf alle Formen und Grössen der 
Augäpfel, speziell auch auf alle Übergangs- und Mischformen zwischen 
den verschiedenen Typen und das Vorhandensein gleitender Uber- 


T sis: + Tayn. 
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gänge zwischen ihnen und zwischen den oberen und unteren Grenzen 
ihrer Entwicklungsgrade darzulegen, will ich nachher noch einige 
weitere Beispiele in willkürlich gewählten Zahlenwerten aus unsern 
Formeln ableiten. Vorher möchte ich aber, um Missverständnissen 
vorzubeugen, klarstellen, dass ich mir bewusst bin, in den bisherigen 
Beispielen einige Rechenfehler und Ungenauigkeiten begangen zu 
haben. In dem Beispiel auf S. 296 (Maximale Schulmyopie von 
9 D) und den folgenden habe ich in der Rechnung unterlassen, 
mit dem Eintritt des Faktors T4,,; den Faktor T4,, entsprechend 
seinem Pausieren wührend der Dauer der T;,, -Einwirkung in seinem 
Effekt zu mindern. Ich habe das getan, weil die Abschätzung 
des Grades der erforderlichen Minderung zu unsicher ist, und weil 
fiir diesen ersten Versuch die Gesetzmässigkeiten prinzipiell analy- 
tisch zu erläutern, die Richtigkeit der absoluten Grössenwerte doch 
noch unerreichbar und darum auch nicht forciert anzustreben ist. 
Setzt man in dem genannten Beispiel die Gesamtdauer der Pausen 
in der statischen Tension zu !|, der Gesamtzeit an, so würde sich 
damit der Effekt von 7,4, auf die Achsenlünge um !/, verringern, 
und nach dem davor Besprochenen der von Zayn. um den gleichen 
Bruchteil. Es würde also das Endresultat der Achsenlänge nicht 
21 4- 3 4- 3, sondern 21 -- 2,4 -|- 2,4 mm, als 25,8 mm betragen, ent- 
sprechend einer Myopie von etwa 5!|, D statt von 9 D. Die ent- 
sprechende Korrektur wäre in den folgenden Beispielen anzubringen. 
Ferner habe ich zwar teilweise vermieden, den Längenwerten entsprechende 
Refraktionswerte zu setzen, teils aber die Abhängigkeit dieser Refrak- 
tionswerte vom optischen Apparat des Auges ausser acht gelassen. 
Denn wir können nicht zu viele variable Werte auf einmal in Rech- 
nung ziehen, wenn wir nicht die Übersicht verlieren wollen, und 
müssen froh sein, wenn wir erst einmal unter Zugrundelegung eines 
schematischen festen Wertes für das brechende System zur Lösung 
unserer Aufgabe kommen. Das ist berechtigt, weil in der allgemein 
anerkannten Lehre, dass den Achsenametropien sehr viel grössere 
Häufigkeit zukommt als den Brechungsametropien, implicite zu- 
gegeben ist, dass der Variabilität des optischen Systems gegenüber 
der Achsenlänge tatsächlich nur in beschränktem Grade kompensato- 
rische Eigenschaften für die Refraktionsgenese zukommen. Immerhin 
halte man sich gegenwärtig, dass die Wahrscheinlichkeit dafür spricht, 
dass mit der Sphaerobryose meist auch eine Abnahme der Brechkraft 
von Hornhaut und Linse Hand in Hand gehen dürfte, und dass cet. 
par. bei gleicher Achsenlänge die Refraktion bei grösserem Oblongi- 
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tätsindex höher sein dürfte als bei geringerem. Dies beachte man 
auch bei der Reihe weiterer Beispiele, die ich meiner Ankündigung 
gemäss folgen lassen will. 

Eine mathematische Formulierung mit unbestimmten Grössen, 
die an sich die richtigste Vorstellung von der Wirkung der mecha- 
nischen Faktoren in all ihren Kombinationen und den durch sie ver- 
ursachten Bulbusformen geben könnte, ist uns Ärzten so wenig ge- 
läufig, dass damit dem allgemeinen Verständnis wenig gedient wäre. 
Es sei mir deswegen gestattet, willkürlich gewählte absolute Zahlen- 
werte der Veranschaulichung zugrunde zu legen. Ich prätendiere 
dabei nicht, mit den Höhen dieser Zahlen den wirklichen Verhält- 
nissen auch nur annähernd gerecht zu werden. Ich bin zufrieden, 
wenn die prinzipiellen Gesetzmässigkeiten und die gleitenden Über- 
gänge zwischen den verschiedenen Bulbusformen daraus erhellen. 
Und zwar muss ich die Werte der Übersichtlichkeit halber in die 
einfachere Formel F = fa + 2 an einsetzen, wenn sie auch 
weniger genau ist als die auf S. 295 gegebene kompliziertere Formel 
(Summe der Quotienten). Ich erinnere darum an die auf S. 290, 291 
u. 293 gegebenen Erläuterungen, besonders daran, dass die Werte 
T tat.» Tayn. und Alek nicht nur Grad-, sondern auch Zeitbestimmungen 
umfassen. 

Ich nehme als Moment 0 den Moment der Geburt, und setze 
für ihn einen schematischen Einheitswert entsprechend 17 mm Achsen- 
länge an. Warum das — besonders bei der Unbekanntheit der intra- 
uterinen Vorgänge und bei dem Fehlen von Feststellungen darüber, 
wie weit die bei der Geburt kürzeren oder längeren Augen die Ten- 
denz haben, auch im weiteren Wachstum unter oder über der Kurve 
der Mittelwerte zu bleiben — für eine Untersuchung der prinzipiellen 
Verhältnisse statthaft erscheint, ist schon S. 285 erörtert. Die Norm 
für Zat. liege um 100 herum, ihre Grenzen werden nach unten bei 
88, nach oben bei 112 überschritten. Die Werte für Zayn. seien beim 
ungelehrten, nicht mit anderer Nahearbeit als Nahrungsaufnahme, 
Leibespflege usw. (vgl. vorige Arbeit S. 86/87) beschäftigten gesunden 
Naturmenschen 4 — 6 — 7, beim lesenden Kulturmenschen 12 — 21 
— 44; die normale Alexektenie liege zwischen 112 und 154. Der 
Zuwachs an Achsenlänge von 7 mm, entsprechend einer Endachsen- 
länge von 24mm, wird schematisch gleich Emmetropie gesetzt, durch 
jedes Millimeter mehr oder weniger wird die Refraktion um 3 Diop- 
trien vermehrt oder vermindert. Ein Längenzuwachs von 7mm (£) 
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Tu er 
resultiert, wenn — - = 1 ist. Der Zuwachs in Millimetern 
beträgt also 7 a, Man erinnere sich, dass tatsächlich 


eine gewisse Zunahme der Refraktion mit dem Grade der Dolicho- 
bryose bzw. dem Oblongitátsindex anzunehmen ist. Die Formeln 
werde ich numerieren, um vergleichende Hinweise zu erleichtern. 


Lin Tiva 
Erste Reihe: Titr. = 88. Schema: q. Dean + Tan 


Alek 
88 + 0 Völliges Fehlen von Zyyn, selbst 
mu 112 — 5,5. H = 4,9 D. | eim. Naturmensehen wohl nur 
ausnahmsweise besonders bei so 
88 +0 aes : h 
2) 7.— ——— — = 4,0. H= 9,0D. |niedriger 744., reine Sphaero- 
154 bryose. 
(Höchst mögliche 7 bei ungünstigstem Zusammenwirken noch inner- 
halb der Grenzen der Norm gelegenen Einzelfaktoren.) 
88 + 4 
3) 7 7 119 = 5,75. H = 3,75 D. 
de 883-24 — IL E Nr. 4, 6, 8. Bei so niedriger 
) ^ 112 ^ | Tstat. an der unteren Grenze der 
88 + 24 ; Norm ist Schulmyopie selten, tritt 
5) 7 (ep 09 5,09. 7= 5,75 D.| bei mässigem Fleiss nur bei gleich- 


falls sehr niedriger Alek auf, bei 
ey. 88 + 44 — 8,95. M—=3,75D. höherer Alek nur bei „Bücher- 





112 würmern“ und erreicht auch da 

E 88 + 44 nicht sehr hohe Grade. Die Augen 
() 7. "TY 6. //-—3D. | bedürfen der Nahearbeit, um em- 
8g -L. 44 | metropisch zu werden. Bei ganz 
teen | hoher Alek bleiben sie trotz exces- 
132 | siver Nahearbeit hyperopisch (7). 


Man ergänze in Gedanken alle Zwischenstufen zwischen 1 und 2, 1 
und 3, 3 und 4, 4 und 5, 2 und 5, 4 und 6, 5 und 7, 6 und 7, 6 und 
8, 7 und 8; man vergleiche 4 und 8. 


Ist Tat. ausgesprochen subnormal, < 88, so kann bei hoher Alek ein 
Mikrophthalmus resultieren. Alek braucht dafür um so weniger hoch zu sein, 
je niedriger Z,, Bei höchsten erworbenen Graden krankhafter Unter- 
wertigkeit Phthisis bulbi, bei angeborenen Anophthalmus. Ist Alek patholo- 
gisch niedrig (Skleromalacie usw.), so genügen selbst bei 7\:. an der unteren 
Grenze der Norm (88) schon geringe Grade von Ziyn, um M zu erzeugen. 
Bei Alek 100, Tayn. Z? 12 {mässige Kulturarbeit), bei Alek 92 schon Tayn. 
> 4 normale (Lebensweise des Naturmenschen), bei Alek < 88 wäre M 
unvermeidlich. 
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Zweite Reihe: Zitat. == 100. 


100 + 0 
1) 7 e m — 6,25. H= 2,25 D. | 
100 +0 Vgl. Notiz in erster Reihe. 
2 pee = 4,545. H= 7,36 D. 
100 +4 
3) 7 — 6,5. Y=15D. 
4) 7. 100-+ 24 = 7,75. M=2,25.D.| Nr. 4, 4a, 6, 8. Bei dieser mitt- 
112 leren 7,,,. kommtes schon häufiger 
421 100-12 — 7 E ; zur Schulmyopie, bei Biicherwiir- 
ye 119  — i | mern mit niedriger Alek sogar zu 
100-+ 24 recht erheblichen Graden, zu ge- 
5) 7- er = 5,64. H=4D. | ringeren Graden aber schon bei 
| mässig fleissigen Schülern mit nie- 
6) 7. 100 4- 44 —9 M=6D | driger Alek, bei Bücherwürmern 
i 112 trotz höherer Alek. Auch hier be- 
100 4- 44 darf es zur Emmetropisierung der 
7) T- 184 ^" 6,55. A = 1,35 = Kulturarbeit bei niedriger Alek 
' mässiger, bei hoher excessiver. 
100 -+44 | á 
8) 7. ———— — = q. E. 
144 


Man ergänze sich ebenso wie in der ersten Reihe die Zwischenstufen 
zwischen denselben Nummern wie dort, ausserdem zwischen 4 und 4a; und 
alle Zwischenstufen zwischen den entsprechenden Nummern der ersten und 
zweiten Reihe (Z tat. 88 bis 100) und zwischen den Zwischenstufen der 
Nummern dieser beiden Reihen; man vergleiche 4a und 8. Pathologisches 
Sinken von Alek führt hier schon sehr viel leichter, auch bei Analphabeten, 
zu Myopie, bzw. bei gleicher Alek zu höherer M als in der ersten Reihe. Bei 
Fehlen von 74,n. (1 und 2) wäre zunächst reine Sphaerobryose, ein Makroph- 
thalmus (Buphthalmus ohne pathologische Drucksteigerung) zu erwarten. 
Mit Zunahme der Augengrösse würden dann die Muskeln passiv überspannt 
und müssen dann auch ohne Fixationsimpulse dauernd 74,n. erzeugend auf 
den Augapfel drücken. Ausserdem käme bei Makrophthalmus die Orbital- 
wand als äquatoriale Hemmung in Funktion. 


Dritte Reihe: Tia. = 112. 


112 +0 _ E Einziger Fall, indem Z’bei normalen 
1) 7. 112 eh ' Faktoren, ohne 7,,,, rein spháro- 


bryotisch zu stande kommen kann. Ver ol an 


‘ster Reihe. 
112 -- 0 j | a 
2) 7,0 = 509. = 5,75 D. 
112-4  ,, _ Nr. 1, 3, 3a, 4, 6, 7, 8. Schon 
a) NS ig m fe AS die sehr geringe Zayn, des anal- 
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112+-7 | phabetischen Naturmenschen er- 
3a) 7 "7 1192  . 7,4315. M —1,31D. zeugt bei niedriger aber normaler 
112 424 ı Alek Myopie geringen Grades, die 
4) ng — 8.5. 2M —4,5 D. | weder als Schulmyopie noch als 
krankhafte oder schwere Myopie 


5) 7.112 t24 — 6,18. Z/= 2,46 D. bezeichnet werden kann. Erheb- 


154 lichere Nahearbeit erzeugt nur bei 
112 -+44 ganz besonders hoher Alek keine 
ee 9,75. M = 8,25 D. | Schulmyopie, excessive Nahearbeit 


selbst dann. Bei niedriger Alek 
erzeugt schon mittelgradige Schul- 
7) 1i? +44 — 1,09. M —0,21 D. arbeit rechterhebliche Schulmyopie. 


„Höchste Schulmyopie.“ 


154 ı Dabei kann bei höherer Alek und 
112 4-42 ' fehlender Nahearbeit und bei äus- 
Bu err cue de | serst hoher Alek u. selbst reichlicher 
| Nahearbeit immer noch Z7 resul- 

| tieren. 


Man stelle die gleichen Ergänzungen wie oben innerhalb dieser Reihe 
und zwischen ihr und der vorigen an. Man vergleiche die sechs verschie- 
denen Z-Werte der drei Tabellen und mache sich klar, auf wie viele 
zwischen diesen Extremen liegende Arten bei innerhalb der Breite der Norm 
liegenden Einzelfaktoren der gleiche Endwert Z resultieren kann. Man 
stelle die gleiche Überlegung für beliebige andere Refraktionswerte zwischen 
dem „höchsten Schulmyopiewert‘“ (III, 6) und dem höchsten „normalen“ 
FH-Wert (I, 2) an. | 


Begibt man sich aus dem Gebiet der Kombinationen normaler 
Einzelfaktoren auf das der Störungen durch pathologische Abwei- 
chungen in einem dieser Faktoren, so ergibt sich unter Zugrunde- 
legung der oberen Grenzwerte der Norm von Ttt, 112 (Reihe III), 
dass das zu Reihe II bemerkte für die Myopiegenese bei pathologisch 
niedriger Alexektenie (Skleromalacie usw.) hier in noch viel höherem 
Grade gilt. Bei so hohem Innendruck genügt ein geringerer Grad aus- 
gesprochener Subnormalität der Alexektenie, und bei höheren Graden 
dieses Fehlers (dieser Erkrankung) kommt es eben eher zu excessiven 
Graden von Myopie. Es lohnt vielleicht für diese Fülle der Myopie 
bei krankhafter Skleralbeschatfenheit, ,,familiüre*, ,,krankhafte* Myopie, 
schnell noch ein paar Gleichungen unter Zugrundelegung der TZ stat.- 
Werte der drei Gleichungsreihen für „normale“ Werte aufzustellen. 


. 88 +4 E Also nicht unbedingt hohe M bei 
I re m 1518. M € YD. yo nkhatt stark herabzgesetzter Alk. 
88 +22 
2) 1. ————— — 8,85. M — 5,25 D. 
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88 -+ 44 

3) 7. -- = -— = 10,5. M = 10,5D. 
100-+-32 

4) 7 mold = 10,5. M = 10,5 D. 
100-+ 44 

5) ee — 12. M — 15. 

84 

1124-44 

6) 7- TH = 13. M — 18 D. 


Wenn auch die letzten Werte noch weit unter den wirklich vor- 
kommenden Höchstwerten liegen, so ist zu bedenken, dass erstens 
die bei erst eingetretener stärkerer Dehnung wahrscheinliche sekun- 
däre Resistenzverminderung gerade in den meist gedehnten hinteren 
Skleralabschnitten und zweitens die sekundär bei erst einmal ein- 
getretener erheblicherer Myopie wachsende Neigung zur Beschäftigung 
mit nahen Gegenständen, wachsende Annäherung der Objekte und 
damit das verbundene sekundäre Steigen des dynamischen Drucks 
nicht in Rechnung gezogen ist. Ebenso ist hier wie auch bei der 
Schulmyopie der durch Verknüpfung von Konvergenz und Accommo- 
dation gegebene Circulus vitiosus mit Zunahme der Objektannäherung 
und vielleicht auch an sich schon 7 ,,..-steigernder muskulärer Zwangs- 
gleichgewichtslage der Augen (vgl. vorige Arbeit S. 69) ausser acht ge- 
lassen. Ebenso ist nicht besonders hervorgehoben, dass in Augen, 
die durch Amblyopie irgendwelcher Ursache zu starker Annäherung 
aller Arbeitsobjekte genötigt sind, diese dauernde Annäherung (be- 
sonders wenn sie auch schon in der ersten Wachstumsperiode statt- 
hat) noch erheblich höhere 74,n.-Werte erzeugen kann als in unsern 
Gleichungen für „normale Bücherwürmer“ angesetzt sind. Dasselbe 
mag für Augen, die dauernd noch eine starke Heterophorie muskulär 
zu korrigieren haben, gelten, vielleicht schon ohne Nahearbeit. 

Berücksichtigt man aber noch all diese Momente bei der Be- 
trachtung unserer Gleichungen und beobachtet man noch die Unter- 
schiede in der Dolichobryose bei gleichen Längen (in den Gleichungen 
auch gleichen Refraktionswerten) je nach dem Verhältnis von Tier. 
zu T,,4,, und die wahrscheinliche Beeinflussung der Refraktion durch 
den Oblongitütsindex, so glaube ich, dass das Studium der Gleich- 
ungen unser Verstündnis für die Refraktionsgenese und die für die 
Skleralformung wichtigen Faktoren verbessern kann. Es erübrigt 
nur noch aus Reihe III heraus zu entwickeln, was bei pathologischer 
Steigerung der Tu. über die Grenzen der Norm hinaus aus dem 
Wachstum wird. 

v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXI. 2. 21 
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Erreicht 7,4, eine glaukomatóse Steigerung auf 150, so können 
nur noch ganz excessive Einwirkungen seitens der üusseren Augen- 
muskulatur ihn gelegentlich überwinden. Tayn. würde also bei sehr 
forcierter Nahearbeit vielleicht noch Werte von 6—10 erreichen. 
Steigt Tun. auf 200, so könnte eine Überwindung und Ablösung 
durch Tayn. überhaupt nicht mehr erfolgen, es resultierte reine Sphaero- 
bryose, ein bis zur Einwirkung der Orbitalwand rein sphürobryotischer 
Buphthalmus. Auch dabei darf sekundäre Resistenzverminderung der 
Sklera nicht vergessen werden. 


200 + 0 2 i Sphärobryotischer 
1) DITS — 11,66. Also Achsenlünge 28,66. "Mupbtlalinus 
| 150 +10 3 :4 Sehr geringe Dolicho- 
2) 7. —— = 9,33. Also Achsenlinge 26,33. Seng 
an 120 mee een rere eee bryose, Buphthalmus. 
25 --9 
3) 7. nn — 8,75. Also Achsenlänge 25,75. M 5 D. 


Dolichobryose 1,45 mm. Zwischenform zwischen typischer myopischer und 
buphthalmischer Form. Man ergänze die Zwischenstufen zwischen 1 und 2, 
2 und 3, 3 und III, 6, 3 und III, 7. 


Damit hätten sich alle praktisch vorkommenden Bulbus- oder 
wenigstens Skleralformen in unsere Betrachtungen, Formeln und 
Gleichungen eingefügt, und ich glaube, dass nach einem aufmerksamen 
Studium der Gleichungsreihen eine nochmalige textliche Behandlung 
der Frage, warum, auch unter gleichen Lebens- und Arbeitsbeding- 
ungen, die Augen des einen gesundäugigen heranwachsenden Men- 
schen myopisch werden, die des andern nicht, nicht mehr erforderlich 
ist. Ich glaube auch, dass nicht nur die verschiedenen Formen der 
Myopie, sondern alle Bulbuswuchsformen überhaupt, und damit auch 
alle Refraktionszustände, soweit es sich nicht um Brechungsametro- 
pien (Astigmatismus usw.) handelt, in unsern Gleichungen eine ge- 
nügende Berücksichtigung und allgemeine Erklärung gefunden haben. 

Es erübrigt nur noch auf eine Frage einzugehen, die mit Vor- 
liebe allen Myopietheorien als Einwand entgegengehalten wird. Wie 
kommt es, dass bei manchen Individuen ein Auge myopisch wird, 
das andere nicht? wo doch die nervösen Impulse für Augenmuskel- 
tätigkeit immer auf beide Augen gleichmässig verteilt werden! 

Ich habe bereits auf S. 293 erwähnt, wie Asymmetrien in der 
Hohe von Tsa, analog den Asymmetrien in der Physiognomie, der 
Gefüssversorgung, den Asymmetrien im Bau aller bilateral symme- 
trischen Organe zu erwarten, wie sie eher als eine Selbstverstäudlich- 
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- keit denn als ein Wunder anzusehen sind. Ich habe auch schon die 
anatomischen Einzelheiten, deren Asymmetrie eine „Anisotonie“ beider 
Augen zur Folge haben könnte, gestreift. Asymmetrie im Gefäss- 
gebiet, das die Augenflüssigkeit liefert, und in dem, das sie abführt 
und in dem Blutdruck in den beiden Gebieten, Asymmetrie in der 
Filterweite an der Produktions- und an der Abflussstelle jener Flüssig- 
keit. Asymmetrie in der Anlage und Anordnung der Augenmuskeln 
(und Orbitae) könnte Differenzen zwischen dem beiderseitigen Tayn. 
zur Folge haben. Philektenie und Alexektenie können von Haus aus 
an sich Unterschiede zwischen rechts und links aufweisen und im 
Lauf des Lebens durch unterschiedliche Gefässversorgung und Durch- 
blutung und schliesslich durch einseitige Erkrankung oder einseitig 
grössere Erkrankungsintensität erwerben. So gut wie die Schädlich- 
keiten der Skrofulose bisweilen nur einseitig Drüsenschwellungen her- 
vorrufen oder nur eine Hornhaut zur Erkrankung bringen, und noch 
öfter beide Seiten in sehr verschiedenem Grade befallen, so gut 
können die Krankheitsmomente, die die Alexektenie pathologisch 
herabsetzen, sich auf ein Auge beschränken oder es in weit stärkerem 
Grade als das andere treffen. Das ist doch jedenfalls sehr viel wahr- 
scheinlicher als die verbreitete (von mir bekämpfte) Annahme, dass 
diese Schädlichkeiten immer gerade nur die hinteren Abschnitte der 
Sklera schwächen, die seitlichen und vorderen intakt lassen. Ist die 
Anisometropie, wie häufig, mit Hornhautflecken kompliziert, so kommen 
noch andere Momente in Betracht. Bestand auf einer Seite länger 
dauernde Perforation, so würde während dieser ganzen Zeit des 
Wachstums der Innendruck als treibendes Moment weggefallen sein. 
Sind bei skrofulósen Hornhautprozessen ohne Perforation die tieferen 
Hornhautschichten mit ergriffen, so ist anzunehmen, dass wie bei 
allen Uveal- und tiefen Hornhautentzündungen Hypotonie besteht. 
In diesen beiden Fällen würde ein Zurückbleiben des Wachstums 
dieses Auges begünstigt sein, während die Amblyopie (auch dieses 
Auges) die Objektannäherung für beide Augen steigert und damit eine 
hohe Tayn. erzeugt, die das andere nicht hypotonische oder atonische 
Auge myopisieren kann. Auf der andern Seite ist es nicht als 
unwahrscheinlich von der Hand zu weisen, dass der die Hornhaut 
schüdigende entzündliche Prozess bei skrofulósen und noch mehr bei 
hereditár luetischen Kindern bisweilen vielleicht auch die Skleral- 
resistenz herabsetzt und so am erkrankten Auge Myopie begünstigt. 
Es ist ferner daran zu denken, dass gerade bei der Skrofulose durch 
Vermittlung von Halsdrüsenschwellungen Differenzen in dem beider- 
| 21* 
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seitigen Sympathicus - Tonus und durch dessen Vermittlung im intra- 
okularen Druck und in „trophischen“ Einflüssen am Auge (Alexekte- 
nie beeinflussend) vielleicht gar nicht so selten sind, und vielleicht 
auch ohne Skrofulose und Halsdrüsen aus unbekannter Ursache öfter 
vorkommen als man denkt, und Anisometropisierung beider Augen 
begünstigen. Ist erst auf einem Auge die hintere Skleralhälfte durch 
Dehnung etwas geschwächt, so ist damit der Anstoss zu weiterer 
progressiver Myopiezunahme nur dieses Auges, auch bei beiderseitiger 
T-Gleichheit gegeben. Es scheinen mir die angeführten Momente zu: 
genügen, um die ja nicht gerade sehr häufigen Fälle einseitiger 
erheblicher Myopie zu erklären. 

Es ist in unsern Gleichungen für das Auge des Neugeborenen 
ein schematischer Einheitswert von einer Achsenlänge 17 mm gesetzt. 
Tatsächlich finden sich schon in diesem Zeitpunkt Unterschiede in 
der Grösse. Die Vernachlässigung dieser Unterschiede würde einen 
Fehler nur bei dem Versuch faktisch absolut richtige Werte für das End- 
resultat des Wachstums zu gewinnen bedeuten. Soll nur eine Erkenntnis 
der Vorgänge in ungefähren Annäherungen an das tatsächlich Rich- 
tige erstrebt werden, so ist nichts gegen dies Verfahren einzuwenden. 
Für die Neugeborenenaugen, die kleiner als 17mm sind, wäre für 


: ; : . stat. z . zs ais 
die Embryonalzeit der Quotient = "s < 1, für die grösseren grösser 
ek 
als 1 zu setzen. Es deutet nun Unter- oder Uberwertigkeit dieser 
-Taa ss 
= a p 7 Sphhr entweder — und das ist a priori durchaus wahr- 
UIN 


scheinlich — darauf hin, dass auch im extrauterinen Leben der Wert dieses 
Quotienten und damit der Sphaerobryose sich in der Regel im gleichen 
Sinne über oder unter dem Mittel halten wird. Dann wären in unsern 
Formeln die H- und M-Werte, soweit sie durch Sphaerobryose zu 
stande kommen, lediglich zu niedrig, das Verhältnis der einzelnen 
Werte zueinander aber unverändert richtig. Oder — was a priori 
weniger wahrscheinlich — die Höhenlage für die Werte von 7i, 
beziehungsweise Alek hält sich im uterinen und extrauterinen Leben 
in der Regel nicht in gleichem Verhältnis zur Mittellage, Dann ist 
das Ausgehen von einem Einheitswert für das Neugeborenenauge bei 
der Berechnung um so notwendiger. Man müsste dann regellos von 
Fall zu Fall vom Endwert subtrahieren, was das Neugeborenenauge 
an Überschuss, bzw. addieren, was es an Zurückhleiben gegenüber 
dem Einheitsmittelwert aufwies. 

Ich möchte zum Schluss betonen, dass ich durchaus nicht glaube, 
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nun die Myopiefrage gelöst oder eine neue und vollkommene „Myopie- 
theorie“ gefunden zu haben. Ich habe mich nur bemüht, auf einem 
neuen Wege, dem der Analyse der bei der Myopisierung wirksamen 
mechanischen Vorgänge, die Frage neu zu beleuchten. Ich glaube 
in der Tat, dass man auf diesem Wege zu mancher Erkenntnis 
kommen kann, die einem die Statistik oder die pathologische Ana- 
tomie allein so bald nicht bringen würde, und dass man eine weitere 
Übersicht über die verschiedenen myopisierenden Momente gewinnt 
und eher vor der Überwertung einzelner Faktoren bewahrt bleibt, als 
bei alleiniger Anwendung der genannten andern Methoden. 

Ich bin mir einer Reihe von Fehlern und Ungenauigkeiten be- 
wusst. Auf mehrere habe ich verschiedentlich hingewiesen. Ich bin 
aber auch darauf gefasst, dass mir weitere Fehler nachzuweisen sein 
werden, die mir unbewusst untergelaufen sind. Ich werde nicht 
zögern, sie gegebenenfalls zuzugeben und meine Anschauungen da- 
nach zu revidieren. Es scheint mir fast natürlich, dass bei einem 
ersten Versuch neuartiger Behandlung eines so ausserordentlich um- 
fangreichen und komplizierten Forschungsgebiets einzelne Tatsachen 
übersehen werden, die unter Umständen schwerwiegende Einwendungen 
rechtfertigen könnten. Diese Art analytischer Betrachtung wird ja in 
unserem Gebiet seltener als in andern Wissenschaften angewandt. Wenn 
man sich auch mit sehr viel geringerer Genauigkeit als in den so- 
genannten exakten Wissenschaften zufrieden geben muss, so scheint 
sie mir darum nicht unberechtigt. Soviel mir bekannt, liegt ein ähn- 
licher Versuch bisher nicht vor. Ich habe darum geglaubt, auf ein 
Eingehen auf die überaus umfangreiche Myopieliteratur verzichten zu 
dürfen. Meine Achtung vor der in ihr niedergelegten enormen Arbeits- 
summe brauche ich darum wohl nicht zu betonen. Eine Ausnahme 
möchte ich nur in streifender Erwähnung der sehr interessanten und 
originellen Ausführungen in Straubs letzter Arbeit „Über die Atio- 
logie der Brechungsanomalien des Auges und den Ursprung der 
Emmetropie* (v.Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LX X, 1. 1909) machen, 
lediglich aus dem Grunde, weil ich mich mit ihm in einigen Auffas- 
sungen und sogar Ausdrücken begegne (Emmetropisierung, Ideal- 
refraktion, Auffassung vom Normalwert) Meine vorige Arbeit war 
im Druck, ein den Inhalt dieser Arbeit zum "Teil mitumfassender 
Vortrag gehalten, bevor Straubs Arbeit erschienen, und diese Nieder- 
schrift bis auf wenige Gleichungsbeispiele und die Schlussseiten nieder- 
geschrieben, bevor sie mir zu Gesicht gekommen. Im übrigen be- 
fasst sich Straub nicht mit der Genese der Masse und Formen des 
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Bulbus und speziell der Sklera, auf die ich meine Untersuchung be- 
schränkt habe, sondern mit der Kompensation der Differenzen der 
Bulbusformen durch zweckmässige Veränderungen im dioptrischen 
Apparat, bzw. die Gründe ihres Ausbleibens. Ich habe darum keine 
Veranlassung, hier sachlich auf seine Auffassung einzugehen. Mit 
seinen statistischen Angaben und seinen Kurven harmonieren die von 
mir dargelegten Anschauungen sehr gut. 

Der Wert dieser theoretischen Arbeit soll nicht liegen in ihren 
absoluten Ergebnissen, die vielleicht vom tatsächlich Richtigen erheb- 
lich abweichen, sondern im Versuch einer neuartigen Bearbeitung 
solcher Fragen, und falls sie den Erfolg haben sollte, erfahrenere 
Forscher zu Äusserungen zu veranlassen, in der Wiedererweckung der 
Myopiediskussion durch und unter neu hineingetragenen Gesichtspunkten. 


Über die Beziehungen der Grosshirnrinde beim Affen zu 
den Bewegungen des Auges. 


Von 


Dr. Georg Levinsohn, 
Privatdozenten in Berlin. 


Mit Taf. XIV—XV, Fig. 1—10. 


In der experimentellen Erforschung der Grosshirnrinde spielen 
die Bewegungen des Auges eine hervorragende Rolle. Denn es gibt 
kaum eine Arbeit, die sich mit dem experimentellen Rindenstudium 
befasst, und die nicht mehr oder weniger das Auftreten von Augen- 
bewegungen bei Rindenreizung hervorhebt. Trotzdem gehen gerade 
über die Lokalisation der die Augenbewegungen beherrschenden 
Rindenpartien die Ansichten der meisten Forscher ganz besonders 
weit auseinander. Der Grund für diese Erscheinung ist einmal in 
dem Umstande zu suchen, dass die Bewegungen des Auges zu den 
bei Rindenreizung am allgemeinsten und häufigsten auftretenden 
Effekten gehören, indem sie gelegentlich von allen Punkten der Rinde 
zur Auslösung gebracht werden können, zweitens aber, weil die 
meisten Autoren gerade wegen der Allgemeinheit ihres Auftretens 
die Augenbewegungen an und für sich nur selten zum Ausgangs- 
punkte ihrer Untersuchungen gemacht und sich meist damit begnügt 
haben, das Vorhandensein derselben zu registrieren. Dazu kommt 
noch, dass diejenigen wenigen Autoren, die ihre Aufmerksamkeit 
allein diesem Zweige der Rindenforschung zugewandt hatten, von 
vornherein oft ganz bestimmte Gebiete in den Kreis ihrer Unter- 
suchungen gezogen und andere in Frage kommende Partien gar nicht 
oder nur ungenügend berücksichtigt haben. Auch der Umstand, dass 
manche Autoren bei ihrem Studium sich nur einer einzigen Methode, 
nämlich derjenigen der Rindenreizung, bedienten, die Erforschung 
der Ausfallserscheinungen nach Exstirpation der gereizten Rinden- 
abschnitte aber ganz ausser acht liessen, trug nicht dazu bei, die 
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Ansichten über die Beziehungen der Hirnrinde zu den Augen- 
bewegungen weiter zu klären. Eine exakte Beurteilung einer Rinden- 
partie kann aber nur auf der Basis der Reizung und Exstirpation 
zugleich ermöglicht werden. Schliesslich war auch das Material, das 
für das Studium der Augenbewegungen bestimmt war, meistenteils 
ganz ungenügend zu nennen. Die geringe Anzahl der Versuchs- 
tiere rechtfertigte háufig durchaus nicht die Schlussfolgerungen, die 
aus den Versuchen gezogen wurden. So ist es gekommen, dass die 
Auffassungen der einzelnen Autoren über die Wertigkeit und die 
Lage der verschiedenen Rindenabschnitte in ihren Beziehungen zu 
den Augenbewegungen stark untereinander differieren. Es erschien 
daher nicht aussichtslos, die Frage der corticalen Augenzentren noch 
einmal experimentell anzugreifen und mit Vermeidung der bisherigen 
Fehlerquellen einer exakten Prüfung zu unterziehen. 

Die Untersuchungen wurden an 15 Affen, und zwar in der 
Mehrzahl am Macacus Rhesus, in einer geringeren Anzahl am 
Macacus Cynomolgus und einmal an einer Meerkatze angestellt. 
Die Tiere wurden in Chloroform -Alkoholnarkose trepaniert, unmittel- 
bar darauf, sobald sie aus der Narkose erwacht waren, gereizt, und 
im Anschluss an die Reizung wurde dann die Exstirpation der ge- 
reizten Rindenabschnitte vorgenommen. Mitunter wurde aber vor der 
Reizung, falls die Tiere eine zu grosse Unruhe zeigten, eine ganz 
oberflächliche Narkose eingeleitet, die den Effekt der Reizung nicht 
störte, dagegen die Beobachtung sehr erleichterte. Nach der Exstir- 
pation der betreffenden Rindenabschnitte und sorgfältiger Naht der 
Hautwunde wurden die Tiere auf ihre Ausfallserscheinungen mehr 
oder weniger längere Zeit beobachtet. Die Beobachtungsdauer er- 
streckte sich bis zu 5l Tagen. In der Zwischenzeit wurden die 
Tiere, sobald sie sich ganz erholt hatten und das Resultat der Ausfalls- 
erscheinungen feststand, einer erneuten Reizung anderer Rindengebiete 
und der Exstirpation derselben unterworfen. Auf diese Weise war es 
möglich, ein umfangreiches Material über die einzelnen Rindenpartien 
zu erhalten. Es wurde im ganzen 18mal der Stirnlappen, 15mal 
der Gyrus angularis und 14mal der Occipitallappen gereizt. Ferner 
wurden 20 Exstirpationen vorgenommen, die entweder einseitig oder 
doppelseitig waren und einzelne, mehrere, bzw. alle für schwächere 
Reize behufs Auslösung von Augenbewegungen empfindliche Hirn- 
partien betrafen. 

Die Reizung wurde in üblicher Weise vermittels eines ein- 
zelligen Akkumulators und des Duboisschen Schlitteninduktoriums 
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durch den faradischen Strom ausgeführt. Und zwar bediente ich 
mich nicht der in jüngster Zeit von Gruenbaum und Sherring- 
ton!) empfohlenen unipolaren Methode, sondern der früher allgemein 
angewandten bipolaren Reizung. Die unipolare Methode hat zwar 
den Vorteil, dass sie vielleicht eine feinere Lokalisation als mit zwei 
Elektroden zulässt — der Unterschied ist aber, wenn man den 
Zwischenraum der beiden Elektroden nur sehr klein wählt, ein sehr 
minimaler — dafür ist die Reizung mit zwei Elektroden der ersteren 
Methode dadurch wesentlich überlegen, als man die Stromdichte auf 
ein ganz kleines Gebiet konzentrieren kann, während bei der unipo- 
laren Methode der elektrische Strom zwar in erster Linie auf die 
gereizte Rindenstelle, in gewissem Masse aber auch auf den Gesamt- 
körper einwirkt. Gerade aber bezüglich der Augenbewegungen, die, 
wie schon bemerkt, von allen Teilen der Hirnrinde ausgelöst werden 
können, dürfte eine vollkommene Isolierung des Reizes ganz beson- 
deren Wert besitzen. Die in Frage kommenden Gebiete wurden 
immer mehrmals hintereinander in kurzen Zwischenräumen gereizt, 
so dass jede Notiz über den Effekt einer Reizung das Ergebnis einer 
Anzahl von Reizungen darstellt. Natürlich war immer nur dasjenige 
Resultat massgebend, das bei schwächsten Stromstärken erzielt wurde; 
nur wenn die Erregbarkeit der Hirnrinde abgenommen hatte, wurden 
Reizungen mit stärkeren Strömen ausgeführt. 

Nach dem Tode bzw. der Tötung des Tieres wurden die Ge- 
hirne anatomisch untersucht, und zwar nur makroskopisch, in zwei 
Fällen wurden sie zur mikroskopischen Untersuchung vorbehandelt?). 
Bevor ich nun auf die eigenen Untersuchungen eingehe, möge noch 
die bisherige Literatur in kurzen Zügen Erwähnung finden. Die 
Literaturangaben sind um so notwendiger, als sie in vollständiger 
Weise sonst nirgends behandelt werden. Auch die von Cecile 
und Oscar Vogt?) sorgfältig angegebene Literatur behandelt die 
Frage der Beziehung der Hirnrinde zu den Augenbewegungen 
nicht umfassend. Einerseits sind die Angaben dieser Autoren über 
die Beziehungen der Rindenreizung zu den Augenbewegungen nicht 
vollständig, es fehlen sehr gewichtige Arbeiten, insbesondere über 
die Reizung der hinteren Rindenabschnitte, und dann werden die 
Ausfallserscheinungen nach Exstirpation der in Frage kommenden 


) Gruenbaum and Sherrington. Proceed. of the Roy. Soc. 1901. 
2) Die nach Marchi vorbehandelten Stücke sind aber leider verloren ge- 


gangen. 
3) Cécile und Oscar Vogt. Journ. f. Psychol. u. Neurol. Bd. VIII. 1907. 
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Gebiete überhaupt nicht besprochen. Bei meinen Literaturangaben 
beschränke ich mich fast nur auf die bisher festgestellten Beziehungen 
der Hirnrinde zu den Augenbewegungen beim Affen, die experi- 
mentellen Daten bei andern Tieren, wie Hunden und Katzen, sollen 
nur nebenbei Erwähnung finden. 

Was die Nomenklatur der einzelnen Rindenfurchen und Gyri 
betrifft, die bei den verschiedenen Autoren nicht immer die gleiche 
ist, so habe ich diejenigen Namen gewählt, welche zurzeit am ge- 
bräuchlichsten. sind. Die uns besonders interessierenden Furchen 
sind der Sulcus frontalis, der Sulcus praecentralis, der Sulcus cen- 
tralis, der Sulcus interparietalis, die Affenspalte, die Fossa Sylvii 
und die Schlüfenfurche. Um eine bessere und klarere Übersicht zu 
gewinnen, sind die für unsern Zweck am meisten in Frage kommenden 
Partien der Gehirnoberfläche in einzelne kleine Bezirke zerlegt und 
mit Zahlen, lateinischen und griechischen Buchstaben bezeichnet 
(Taf. XIV, Fig. 1). Auf diese Weise erfährt die Orientierung eine wesent- 
liche Erleichterung. Dabei aber habe ich Abstand genommen, die 
Herde einzeln zu umgrenzen, weil diese, wie spüter gezeigt werden 
soll, überhaupt keine ein- für allemal feststehenden scharfen Grenzen 
besitzen. 

Fritsch und Hitzig!), die zum ersten Mal den Nachweis von 
der elektrischen Erregbarkeit der Grosshirnrinde erbracht hatten, 
stellten auch zuerst bei Reizung der Hirnrinde an Hunden eine Be- 
wegung der Augen fest. Es handelte sich hierbei um eine Lidschluss- 
bewegung, die von einer Partie innerhalb des Facialiszentrums, d. h. 
einem dem mittleren Teil der zweiten Urwindung entsprechenden Rinden- 
gebiete zur Auslösung gebracht wurde. Den Nachweis, dass in diesem 
Rindenabschnitt auch das Zentrum der Augenbewegungen lokalisiert 
ist, führte Hitzig?) dadurch, dass er nach Durchschneidung des | 
Facialis Augenbewegungen bei Reizung der genannten Rindenpartie 
auftreten sah. In einer später publizierten Zusammenfassung seiner 
Hirnarbeiten erwähnt Hitzig?) auch noch den an einem Macacus 
angestellten Versuch, bei dem die Reizung einer auf unserer Ab- 
bildung etwa o, entsprechenden Stelle Lidschluss ergab. Er ver- 
mutet, dass von hier aus Augenbewegungen ausgelöst werden können. 

Ferrier?) sah im Jahre 1874 Augen- und Kopfbewegungen 
nach der entgegengesetzten Seite mit Pupillendilatation bei Reizung 


1) Fritsch u. Hitzig. Arch. f. Anat. u. Physiol. 1870. 
2) Hitzig. Gesammelte Abhandlungen. T. Teil. 1904. 
3) Ferrier. Proceed. Roy. Sve. 1874. 
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einer grösseren Partie auftreten, welche beim Affen einen Teil der 
hinteren Hälfte oder zwei Drittel der oberen und mittleren Stirn- 
windung umfasste. Auf Taf. XIV, Fig. 1, würde sie etwa der Aus- 
dehnung von a,b fdkf,ek,t,lmmot uv w entsprechen. Ferner 
stellte er fest, dass bei Reizung des ganzen Gyrus angularis, also 
des auf Taf. XIV, Fig. 1, mit den Zahlen 1—20 bezeichneten Rinden- 
abschnittes, Bewegungen der Augen nach der entgegengesetzten 
Seite mit Auf- und Abwärtsbewegung sowohl wie mit Pupillen- 
verengerung und gelegentlichem Lidschluss erfolgten. Den Occipital- 
lappen hielt er zunächst für unerregbar; später bestätigte er!) die 
Angaben von Luciani und Tamburini?), dass auch von diesem 
Bewegungen im gleichen Sinne, wie vom Gyrus angularis, wenn auch 
weniger deutlich, ausgelöst werden konnten. 

H. Munk’) fand auf Grund von Reiz- und Exstirpations- 
versuchen, dass alle Bewegungen des Auges inkl. der Pupille. beim 
Affen im Gyrus angularis lokalisiert wären; er identifizierte den Gyrus 
angularis beim Affen mit der von ihm beim Hunde angenommenen 
Augenfühlsphäre, die gleichfalls, wie beim Affen, zwischen Hinter- 
hauptslappen und corticaler Extremitätenzone gelegen war. Die 
Munksche Augenfühlsphäre beim Hunde umfasst somit als ventralsten, 
oralsten Abschnitt das Hitzigsche Augenzentrum. Bei Reizung der 
unmittelbar in der Biegung des Sulcus praecentralis gelegenen Stirn- 
furche sah er beim Affen mit stärkeren Strömen Kopfbewegungen 
auftreten. 

Schaefert) zeigte im Jahre 1888, dass die Reizung des Hinter- 
hauptlappens Augenbewegungen herbeiführte, und zwar derart, dass 
bei Reizung des vorderen Abschnittes die Augen nach unten, bei 
Reizung des hinteren Abschnittes dieselben nach oben gingen. Die 
Reizung der intermediären schmalen Zone, die in den Lateralpartien 
breit war und nach der medialen Linie sich zuspitzte, führte zu 
reinen Seitenbewegungen. Gewöhnlich waren die Aufwärtsbewegungen 
beider Augen mit Hebung der Lider, die Abwärtsbewegung der 
ersteren mit einer Senkung der Lider verbunden, doch waren diese 
letzteren Bewegungen ebensowenig regelmässig, wie die Veränderungen 
der Pupille bei Reizung des Occipitallappens. 

1) Ferrier, The functions of the brain. 2nd Ed. 1886. 

2) Luciani e Tamburini. Rivista di frenetria. 1879. 5. Jahrg. 

8) Munk, H., Ober die Funktionen der Grosshirnrinde. 1890. 

*) Schaefer, E. A. Brain XI. 1888. 
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Schaefer und Horsley!) sahen 1888 in ähnlicher Weise wie 
Ferrier bei Reizung des Stirnhirns Kopf- und Augenbewegungen 
nach der entgegengesetzten Seite. Die erregbare Rindenpartie war 
aber noch ausgedehnter, wie nach den Angaben von Ferrier. Sie 
umfasste fast den ganzen, innerhalb des Sulcus praecentralis ge- 
legenen Rindenteil, den sie dorsalwärts bis zur Medianlinie überragte, 
während sie ventralwärts nicht ganz das Ende des Sulcus praecen- 
tralis erreichte. Wie Ferrier beobachteten auch Schaefer und 
Horsley neben den Bewegungen der Augen und des Kopfes Lid- 
spaltenerweiterung und Pupillendilatation. Die Exstirpation dieser 
Teile aber, selbst wenn sie auf beiden Seiten ausgeführt wurde, blieb 

ohne Effekt. ; 

Beevor und Horsley?) haben bei Reizung des Stirnlappens in 
umfangreicher Weise Kopf- und Augenbewegungen festgestellt. Sie 
erhielten sowohl einfache Seitenbewegungen des Kopfes allein, wie 
solche mit Erhebung des Mauls, Rotation und Adduktion des Kopfes, 
hauptsächlich bei Reizung dorsalwärts von dem sagittalen Ast des 
Sulcus praecentralis. lsolierte Augenbewegungen nach der entgegen- 
gesetzten Seite traten nur selten ein bei Reizung dorsalwärts vom 
Sulcus frontalis. Sie waren in der Regel mit Kopfdrehung verbunden. 
Eine solche isolierte Augenbewegung nach der entgegengesetzten 
Seite und oben konnte erzielt werden bei Reizung von k f, fd b und ;, 
weniger von l und n. Eine Bewegung nach der entgegengesetzten 
Seite und unten fand nur statt bei Reizung von c. Eine Augen- 
stellung in die Mittellinie trat ein bei Reizung ventralwärts von g, 
einer unmittelbar vor dem Querast des Sulcus praecentralis gelegenen 
Rindenpartie. Eine Pupillenbewegung zeigte sich nur selten, wenn 
eine solche auftrat, so war sie immer in Verbindung mit Kopf- und 
Augenbewegungen, es handelte sich auch immer nur um eine Pupillen- 
erweiterung. Die Partie ventralwärts vom Sulcus frontalis blieb bei 
Reizung meist ohne Effekt. In zwei späteren Arbeiten stellten diese 
Autoren?) dann noch fest, dass bei p und p, und weiter caudalwärts 
bis über den Sulcus Rolandi hinaus das Zentrum für den Lidschluss 
des gekreuzten Auges lokalisiert war. 

Brown und Schaefer!) konstatierten, dass weder nach der 
Exstirpation eines Gyrus angularis, noch wenn zu dieser nach acht 





1) Schaefer and Horsley. Philosoph. Transact. Roy. Soc. B. 20. 1888. 
3) Beevor and Horsley. Philosoph. Transct. Roy. Soc. B. 28. 1888. 

3) — — 1890 u. 1894. 

*) Brown and Schaefer. Philosoph. Transact. Roy. Soc. 1888. 
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Tagen die Entfernung des zweiten Gyrus hinzukam, irgendein 
Effekt in der Augenstellung oder in der Empfindlichkeit des Auges 
auftrat. 

Schaefer und Mott!) teilten die hintere Hälfte des Stirn- 
lappens in drei Zonen: eine obere Zone, welche von der Mittellinie 
nach abwärts bis zum sagittalen Ast des Sulcus praecentralis reichte, 
eine mittlere schmale Zone, die zwischen diesem und hinterer Hälfte 
des Sulcus frontalis lag, und eine dritte, unmittelbar darunter ge- 
legene Zone, die sich nach abwärts bis zum ventralen Ende des 
Sulcus praecentralis erstreckte. Die Reizung der mittleren Zone er- 
zielte reine Seitenbewegungen des Kopfes und der Augen, die der 
oberen, Bewegungen der Augen nach der entgegengesetzten Seite und 
unten, die der unteren Zone nach der entgegengesetzten Seite und 
oben. Die Kopfbewegungen bei Reizung dieser letzteren Zonen ent- 
sprachen den Augenbewegungen. Sie traten am deutlichsten hervor 
bei Reizung an der hinteren Grenze der ganzen Region. Caudal- 
wärts vom Sulcus praecentralis waren sie bei Reizung mit Arm-, 
Schulter- und Gesichtsbewegungen vergesellschaftet. Bei Reizung 
innerhalb der Kriimmung des Sulcus praecentralis stellten sich als 
Mitbewegungen des Kopfes und der Augen hin und wieder auch 
Ohrbewegungen ein. Wenn zwei identische Stellen des Stirnlappens 
gereizt wurden, so trat entweder leichte Konvergenz oder Parallel- 
stellung der Augen ein, oder aber die Aufwärts- bzw. Abwärtsstellung 
derselben vergrösserte sich bei Reizung der betreffenden Partien. Mit- 
unter fand auch ein förmlicher „Wettkampf“ zwischen der Links- 
und Rechtsstellung statt, bis schliesslich eine Richtung überwog. 
Desgleichen trat auch bei bilateraler Occipitalreizung je nach der 
Lage der betreffenden Partie des Occipitallappens entweder reine 
Parallel- bzw. leichte Konvergenz oder vermehrte Auf- bzw. Abwärts- 
stellung der Augen ein. Alle Bewegungen waren doppelseitig, auch 
nach Durchschneidung des Corpus callosum. Die Reizung des Stirn- 
lappens übertraf immer an Intensität diejenige des Occipitallappens. 
(Schaefer?) hat dann noch festgestellt, dass das Latenzstadium bei 
Stirnreizung kleiner als bei Occipitalreizung war.] 

Obregia?) erweiterte im Laboratorium von H. Munk die schon 
früher ausgeführten Reizversuche bei Hunden, indem er zeigte, dass die 
Reizung des vorderen Abschnittes des Occipitallappens eine Bewegung 


1, Mott, F. W. and Schaefer, E. A. Brain XIII. 1890. 
2) Schaefer, E. A. Internat. Monatsschr. f. Anat. u. Physiol. 1888. 
3) Obregia. Arch. f. Anat. u. Physiol. 1890. 
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nach der entgegengesetzten Seite und unten, die des mittleren nur 
nach der Seite und die des hinteren nach der entgegengesetzten Seite 
und oben zur Folge hatte. Er stellte ferner fest, dass die Augenbe- 
wegungen bei Reizung des Occipitallappens unabhängig von jeder an- 
dern Rindenpartie waren. Munk aber konstatierte, dass trotz Aus- 
schälung beider Occipitallappen die Augenbewegungen noch erhalten 
und dem Willen unterworfen blieben. 

Sherrington!) beobachtete, dass nach Durchschneidung des 
3. und 4. Gehirnnerven auf einer Seite bei Reizung der Gehirnrinde 
eine Seitenbewegung beider Augen bis zur Mittellinie erfolgte und 
dass nach diesem Eingriffe die Tiere auch Bewegungen in gleichem 
Sinne willkürlich ausführen konnten. Er sah somit den Beweis er- 
bracht, dass die von der Hirnrinde ausgelösten Augenbewegungen 
nicht nur durch aktive Kontraktion eines Augenmuskels, sondern 
auch durch Hemmung der Antagonisten zu stande kämen. 

Risien Russel?) hat, um die Auf- und Abwärtsbewegungen 
der Augen genauer zu studieren, Reizungen nach vorheriger Durch- 
schneidung des Externus und Internus gleichzeitig oder einzeln, und 
zwar auf einer bzw. beiden Seiten, vorgenommen. Er nahm einer 
Vermutung Hughlings Jacksons?) folgend, an, dass die Auf- und 
Abwürtshewegung der Augen deswegen so wenig zum Vorschein 
trat, weil bei Rindenreizung die Seitwärtsbewegungen sehr stark prä- 
valierten. Er fand, dass bei Reizung von n die Augen sich direkt 
nach aufwärts, bei Reizung von d und e nach aufwärts und der ent- 
vegengesetzten Seite, bei o direkt nach abwirts, bei ¢ und g nach 
abwärts und der entgegengesetzten Seite einstellten. Bei a und 
b trat Konvergenzbewegung ein, doch war letztere Bewegung nicht 
konstant. Er sah dann auch nach Exstirpation dieser Rindenab- 
schnitte auf dem entgegengesetzten Auge beim Affen deutliche Stel- 
lungsanomalie der Augen auftreten, die aber im Laufe der Zeit 
wieder zuriickging. 

Grewer!) konstatierte auf Grund von Experimentaluntersuchungen 
an Hunden, dass die bei Occipitalreizung auftretenden Augenbewegungen 
nach Durchschneidung des Grosshirns lings des Sulcus cruciatus 
nicht mehr vom Hinterhauptslappen auszulösen waren, dass also 

1) Sherrington. Proceed. Roy. Soc. 1893. 407 und Journ. of physiol. 
XVII 1895. 

2; Risien Russel. Journ. of physiol. NVIT. 1895. 

3) Hughlings Jackson. Lancet, April 1894. 

‘) Grewer. Petersburger Vers. d. Nervenärzte 1898. 
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diese Bewegungen durch Associationsbahnen zum Stirnhirn zu stande 
kámen. 

Bechterew!) fand, dass in der Nähe des hinteren Abschnittes 
der Fossa Sylvii Reizpunkte für das entgegengesetzte Ohr und das 
obere Augenlid gelegen waren, dass in der Nähe der oberen Hälfte 
des Sulcus praecentralis die Zentren für die Bewegungen der Ohren 
lokalisiert wären; etwas niedriger, in der Nähe des mittleren Ab- 
schnittes des Sulcus praecentralis liegen dann nach Bechterew die 
Atemzentra, die übrigen Teile der hinteren Abschnitte der Frontal- 
windungen enthalten die Zentren der Augenbewegungen und des Kopfes. 
In der hinteren Abteilung des Parietal- und Occipitallappens be- 
finden sich die Zentren für Pupillenerweiterung und coordinierte 
Augenbewegungen nach der entgegengesetzten Seite, wie nach oben 
und unten. In einer zweiten Publikation teilte er dann mit, dass 
von der hinteren Hälfte der zweiten Frontalwindung die innere Partie 
auf Reizung mit Kopfbewegung, die äussere erst mit Augen-, dann 
mit Kopfbewegungen nach der entgegengesetzten Seite reagierte. 
Bei stärkeren Strömen traten auch Bewegungen des Ohrs und der 
Brauen, sowie Pupillen- und Lidspaltenerweiterung auf. Eine genauere 
Lokalisierung dieser Partien fehlt aber in den Angaben Bechterews. 
Bezüglich des Occipitallappens bestätigte dieser Autor die Befunde 
Schaefers, Obregias und Munks. Ferner konstatierte er im 
Gyrus angularis zwei Zentren für Pupillenerweiterung und zwei für 
Pupillenverengerung. Vom Parietallappen erfahren wir, dass eine 
Reizung der in unmittelbarer Nähe des Occipitallappens gelegenen 
Rindenschicht eine Bewegung nach der entgegengesetzten Seite und 
oben, eine Reizung der innersten Partien dagegen nach der entgegen- 
gesetzten Seite und unten hervorrufe, während die Reizung der mitt- 
leren Partien nur eine Seitenbewegung zur Folge hat. Schliesslich 
gibt Bechterew dann noch an, dass die Reizung unterhalb von 
4 Drehung des Bulbus nach unten innen mit Pupillenverengerung, 
Reizung von 3 hochgradige Pupillendilatation mit Abweichung der 
Augen nach der entgegengesetzten Seite und unten, Reizung von 
14 Pupillenerweiterung und Divergenz der Augen und Reizung ober- 
halb von 13 Pupillenverengerung mit Einstellung der Augen nach 
oben und etwas nach der entgegengesetzten Seite zur Folge habe. 

Hermann Munk?) hat exakte Exstirpationen des Gyrus angu- 
laris beim Affen vorgenommen und die Ausfallserscheinungen danach 


1) Bechterew. Neurol. Zentralbl. 1898 und Arch. f. Physiol. 1899. 
?) Munk, H,, Sitzungsber. d. preuss. Akad. d, Wissensch. 1899, 2. 
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sorgfältig studiert. Von der Ansicht ausgehend, dass der Gyrus 
angularis das Hauptzentrum für alle dem Auge zukommenden Be- 
wegungen darstellt, fand er einmal nach diesem Eingriff die Lidspalte 
auf der entgegengesetzten Seite verkleinert, ferner konstatierte er 
nach Exstirpation beider Gyri angulares das Ausbleiben von Kon- 
vergenzbewegungen bzw. das Auftreten eines deutlichen Strabismus 
convergens, wie überhaupt die Fähigkeit der Fixation danach sehr 
wesentlich geschädigt war. Diese Schädigung zeigte sich nun haupt- 
sächlich darin, dass, obgleich der Affe eine gute Beweglichkeit der 
Hand besass, derselbe beim schnellen Ergreifen kleiner Stücke sich 
nicht der Fingerspitzen, sondern des Maules oder der ganzen Hand- 
fläche bediente, und mit diesen entweder vor oder über den zu fassen- 
den Gegenstand hinausfuhr. Ein derartiger Affe hatte nach Munks 
Auffassung das Gefühl vom Grade der Konvergenz verloren, das ihm 
vor der Verstiimmelung die Kenntnis des Abstandes des fixierten 
Objekts verschafft hatte. 

Parsons!) der bei seinen Reizversuchen hauptsächlich auf die 
Pupillenerweiterung achtete, fand bei einem einzigen Versuche am 
Aften, dass der vor dem Sulcus praecentralis gelegene Gehirnab- 
schnitt für die Pupillenerweiterung die stärkste Erregbarkeit besass. 
Bei Reizung der unmittelbar vor dem Sulcus praecentralis und ober- 
halb des Sulcus frontalis gelegenen Rindenpartie sah er die Augen 
nach der entgegengesetzten Seite und unten und bei Reizung der 
unter dem Sulcus frontralis gelegenen Partie nach der entgegenge- 
setzten Seite und oben sich einstellen. Die Reizung der vorderen 
Occipitalhülfte ergab eine Bewegung der Augen nach der entgegen- 
gesetzten Seite eventuell nach dieser und unten. 

Während so die meisten Forscher die für Augenbewegungen 
empfindlichste Partie in die hintere Hälfte des Stirnlappens verlegten, 
stellte Bernheimer?) fest, dem Beispiele H. Munks folgend, dass 
diese beim Affen der Gyrus angularis wäre, und er nahm nicht An- 
stand, in diesem Hirnabschnitte das Hauptzentrum für die Augen- 
bewegungen zu erblicken. Er konstatierte bei fünf Affen, dass der 
Gyrus angularis von der ganzen Hirnrinde am leichtesten bei schwachen 
elektrischen Strömen mit Augenbewegungen reagierte, und dass das 
mittlere Drittel des vorderen und hinteren Armes die am meisten 
erregbare Partie des Gyrus angularıs darstellte. Er sah, ähnlich 
wie Munk, nach Abtragung beider Occipitallappen ab und zu noch 


!) Parsons. Journ. of physiol. XXVI. 1901. 
?) Dernheimer.  Sitzungber. d. Wiener Akad. d, Wissensch. CVIII. 1899. 
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spontan, sowie auf peripherische Reize hin synergische Augenbe- 
wegungen auftreten.  Bernheimer nimmt deshalb an, dass die 
Augenbewegungen bei Reizung des Occipitallappens, die übrigens 
schwächer ausfielen, durch Übertragung des Reizes vermittels der 
kurzen Associationsfasern auf den Gyrus angularis zu stande kommen. 
In einer Arbeit, die vorzugsweise auf die Erforschung der Be- 
ziehung zwischen Hirnrinde und Pupille gerichtet war, führte ich!) 
auf Grund von Versuchen an Katzen, Hunden und Affen den Nach- 
weis, dass eine Reizung der in Frage kommenden Rindenpartien 
nicht nur eine Pupillenerweiterung, sondern in gleicher Weise asso- 
ciierte Augenbewegungen zur Folge hatte, und dass drei verschie- 
dene Gruppen für das Zustandekommen derselben zu unterscheiden 
wären. Einmal associierte Augenbewegungen bei Reizung von allen 
Punkten der Hirnrinde, wenn erstere so stark war, dass sie zu epileptoiden 
Anfällen führte, zweitens bei Reizung mit stärkeren Strömen von der 
motorischen Hörsphäre aus, und drittens bei Reizung mit schwächeren 
Strömen von der Munkschen Nackensphäre, der Augenfühlsphäre und 
der Sehsphäre. Von letzteren war die Sehsphäre für Augenbewegungen 
leichter erregbar, wie der Gyrus angularis, wührend die Reizung des 
Nackenzentrums am leichtesten zu Pupillenerweiterung und Augenhe- 
wegungen führte. Eine Exstirpation aller dieser Rindenabschnitte 
fiel insbesondere beim Affen bis auf eine einmal vorgekommene, nur 
vorübergehend auftretende Pupillenveränderung negativ aus. 
Schliesslich haben Cécile und Oscar Vogt?) die elektrische 
Erregbarkeit der Hirnrinde an zahlreichen Affen und Halbaffen ge- 
prüft, indem sie auch ganz besonders ihre Aufmerksamkeit den Augen- 
bewegungen zuwandten. Ihre Untersuchungen decken sich im wesent- 
lichen mit den Feststellungen früherer Beobachter, insbesondere Fer- 
rier, Horsley, Beevor, Schaefer, Bechterew und Verfasser, 
die in dem vor dem Sulcus praecentralis gelegenen Rindenabschnitt 
den für Augenbewegungen erregbarsten Teil der Hirnrinde erblickten. 
Dabei ist allerdings zu berücksichtigen, dass Cécile und Oscar 
Vogt den Occipitallappen nur in sehr oberflüchlicher Weise, den 
Gyrus angularis gar nicht in den Bereich ihrer Untersuchungen ge- 
zogen haben, dass ferner die Auffassung dieser Autoren, den ge- 
nannten Rindenabschnitt als Augenfeld in Anspruch zu nehmen, sich 
nur auf Reizversuche aufbaut, ohne dass bisher entsprechende Exstir- 
pationsversuche, die für die Beurteilung durchaus notwendig sind, 
1) Levinsohn, G. Zeitschr. f. Augenheilk. 1902, 518. 
3) Loc. cit. 
v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXI. 2. 
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herangezogen werden. Ferner ist zu berücksichtigen, dass die Grenzen 
und die Lage der absoluten Foci und relativen Foci, welche Ein- 
teilung diese Autoren auf die angewandte Stromstärke bei ihren 
elektrischen Reizversuchen zurückführen, sich durchaus nicht bei allen 
Versuchen decken, und dass es daher im hohen Grade zweifelhaft 
sein muss, ob eine Aufstellung derartiger Begriffe zurzeit berechtigt 
ist. Im Speziellen lokalisieren sie die Foci für die Bewegungen 
der Augen nach der gekreuzten Seite und oben bei hcg, ferner ver- 
legen sie in das Gebiet zwischen Sulcus frontralis und Sulcus prae- 
centralis in erster Linie die Foci fiir die Bewegungen der Augen 
nach der entgegengesetzten Seite, vermischt mit den Bewegungen 
der Foci nach der entgegengesetzten Seite und oben, bzw. unten, 
sowie diejenigen fiir die Bewegungen des Ohres, des Kopfes und der 
Pupillen. Das dorsal gelegene Gebiet zerfillt in zwei Zonen: die 
orale Zone, also r, tt, und die vor diesem gelegene Partie enthält 
hauptsächlich die Foci für die Ohrbewegungen, die caudale Zone 
insbesondere x y x «vv die Foci für die Augenóffnung. Daneben kommt 
es noch zu Augen- und Kopfbewegungen nach der entgegengesetzten 
Seite. Dicht hinter dem Qucrast des Sulcus praecentralis sind die 
Facialiszentren, und zwar ist bei o p p, das Orbiculariszentrum gelegen. 

Wir sehen somit, dass zurzeit die experimentellen Beziehungen 
zwischen Hirnrinde und Augenbewegungen weit davon entfernt sind, 
geklärt zu sein, dass wir im Gegenteil fast überall auf mehr oder 
weniger grosse Unklarheit und Unsicherheit stossen. Es dürfte daher 
eine wünschenswerte Aufgabe sein, durch neue exakte und umfang- 
reiche Untersuchungen das in Frage kommende Gebiet noch einmal 
nach allen Richtungen hin zu prüfen und, falls es möglich ist, die 
vorhandenen Lücken auszufüllen. Hierbei wird es zunächst darauf 
ankommen müssen, denjenigen Rindenteil zu bestimmen, der auf die 
schwächsten elektrischen Reize mit einer Augenbewegung anspricht. 
Wenngleich auch die meisten Autoren diese Zone in die hintere 
Hälfte des Stirnlappens verlegen, so muss doch hervorgelioben werden, 
dass zwei so verdienstvolle Forscher, wie H. Munk und Bernheimer, 
im Gegenteil dem Gyrus angularis diese Beziehung zuerkennen. Auch 
wird es notwendig sein, die übrigen Rindenpartien bezüglich ihrer 
Erregbarkeit für Augenbewegungen dem Grade ihrer Erregbarkeit 
gemäss genau zu bestimmen, wobei allerdings die Augenbewegungen 
unberücksichtigt gelassen werden können, die nur auf starke elck- 
trische Reize in Erscheinung treten, also die Augenbewegungen im 
(Gefolge eines epileptischen Krampfanfalls, der sich bei Rindenreizung 
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einstellt, die Augenbewegungen bei starker Reizung der motorischen 
und der Hörsphäre. 

Aber nicht nur die Allgemeinbeziehungen der Hirnrinde zu den 
Augenbewegungen überhaupt, sondern das Verhalten der einzelnen 
Rindenabschnitte zu den verschiedenen Formen der Bewegung er- 
fordert eine Klarstellung. Es muss die Frage einer erneuten Prüfung 
unterzogen werden, ob es möglich ist, auf der Rinde bestimmte Be- 
zirke abzugrenzen, bei deren Reizung jedesmal dieselben associierten 
Bewegungen nach der Seite, nach oben oder unten, bzw. eine deut- 
liche Konvergenzbewegung auftritt; desgleichen, ob diese Augenbe- 
wegungen isoliert in Erscheinung treten, oder mit den Bewegungen 
anderer Körperteile, insbesondere des Kopfes, verbunden sind. Eine 
richtige Beurteilung der Reizergebnisse wird aber nur möglich sein, 
wenn die Untersuchung sich nicht nur auf die Reizung allein erstreckt, 
sondern wenn sich hierzu die Exstirpation der einzelnen Rindenab- 
schnitte gesellt. Erst auf der Basis der Rindenreizung und Rinden- 
exstirpation kann sich ein sicheres Urteil aufbauen. 

Des Ferneren ist das Zustandekommen der Augenbewegungen 
von neuem zu prüfen und zu analysieren. Zunächst sind hier ein- 
mal Untersuchungen notwendig, welche die Beziehungen der einzelnen 
Rindenabschnitte zueinander bezüglich der Augenbewegungen sicher- 
stellen, inwieweit die Auslösung der Augenbewegungen bei Reizung 
einer Rindenpartie von der andern abhängig ist, ob also die bei 
Rindenreizung auftretenden Augenbewegungen auf dem Wege cortico- 
fugaler oder vielmehr intrazentraler Associationsbahnen zu stande 
kommen. Diese Frage ist bisher verschieden beantwortet worden, 
und es bedarf daher erneuter Untersuchungen, also insbesondere der 
Exstirpation bestimmter Rindenabschnitte und darauf folgender Reizung 
der restierenden erregbaren Rindengebiete, um die Lösung dieser 
Frage zu ermöglichen. 

Ferner muss die von Hughlings Jackson gemutmasste und 
bisher nur von Risien Russel auf experimentellem Wege mit posi- 
tivem Erfolge nachgewiesene Tatsache einer Kontrolle unterzogen 
werden, dass die Augenbewegungen nach oben und unten bei Rin- 
denreizung nur deswegen weniger zum Vorschein kommen, weil die 
Innervation der seitlichen Augenbewegungen in der Hirnrinde präva- 
liert und die letzteren daher die Bewegung nach oben und unten 
verdecken. 

Schliesslich ist es auch von Interesse, zu erfahren, inwieweit 


die bei der Rindenreizung auftretenden Augenbewegungen in erster 
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Linie aktive sind, d. h. durch Kontraktion von Augenmuskeln zu 
stande kommen, oder ob sie mehr passiger Natur auf dem Wege 
der Muskelhemmung in Erscheinung treten. Wie schon oben er- 
wähnt war, hat Sherrington den experimentellen Nachweis geführt, 
dass beide Faktoren das Auftreten der vom Cortex abhängigen Augen- 
bewegungen bewerkstelligen. 

Wenn es gelingen sollte, in allen diesen Punkten eine befriedi- 
gende Lósung herbeizuführen, so ist die Móglichkeit gegeben, über 
die experimentellen Beziehungen zwischen Hirnrinde und Augenbe- 
wegungen ein sicheres Urteil zu gewinnen. Es soll daher unsere 
Aufgabe sein, auf experimentellem Wege folgende Fragen zu be- 
antworten: 

1. Welches ist dasjenige Rindengebiet, das auf elektrische Reize 
am leichtesten mit einer Augenbewegung anspricht, welche Partien 
stehen bezüglich ihrer Erregbarkeit für Augenbewegungen diesem 
am nächsten ? 

2. Welcher Art sind diese Bewegungen? Ferner, sind dieselben 
selbständig oder mit Bewegungen anderer Körperteile, insbesondere 
des Kopfes verknüpft? 

3. Lokalisation der einzelnen Rindenabschnitte, auf deren Rei- 
zung eine Seiten-, eine Auf- oder eine Abwärtsbewegung der Augen 
erfolgt. 

4. Welche Ausfallserscheinungen hat die Exstirpation einzelner, 
mehrerer oder aller für Augenbewegungen erregbarer Rindenpartien 
im Gefolge? 

5. Welche Beziehungen bestehen zwischen den einzelnen für 
die Auslösung von Augenbewegungen durch schwächere Reize in 
Frage kommenden Hirnpartien, sind diese alle voneinander unab- 
hängig, oder kommt ein Teil derselben durch Übertragung des Reizes 
auf dem Wege intrazentraler Associationsbahnen zu stande? 

6. Wird die Bewegung eines Auges bei Rindenreizung in gleicher 
Weise durch aktive Kontraktionen von Augenmuskeln und durch cor- 
ticale Hemmung der entsprechenden Antagonisten veranlasst (Sher- 
rington)? 

1. Tritt die Seitenbewegung der Augen bei Rindenreizung des- 
halb deutlich zutage, weil die Innervation derselben in der Hirnrinde 
überwiegt, und kann demnach die Hóhlenablenkung bei Rindenreizung 
durch Ausschaltung der das Auge seitlich bewegenden Muskeln ver- 
stärkt werden? (Hughlings Jackson, Risien Russel). 

8. Welche Schlussfolgerungen lassen sich aus der experimentellen 


Beziehungen d. Grosshirnrinde beim Affen zu d. Bewegungen d. Auges. 397 


Forschung beziiglich der corticalen Innervation der Augen beim Affen 
ziehen ? 

Bevor wir an die Beantwortung dieser Fragen herantreten, ist 
es zuniichst notwendig, das Ergebnis der Versuche mitzuteilen. 


1. Macacus Rhesus. 10.1. Durchschneidung des linken Abducens, 
die einen missigen linksseitigen Strabismus convergens zur Folge hat. Darauf 
Freilegung des linken Stirnhirns, des linken Gyrus angularis und des lin- 
ken Occipitallappens, Reizung derselben. Bei den ersten Reizungen zeigt sich 
die Empfindlichkeit des Gehirns noch etwas herabgesetzt. Sehr bald nimmt 
sie aber in allen Abselınitten gleichmässig zu. Am erregbarsten ist der Stirn- 
lappen, der an einzelnen Punkten schon bei einem Rollenabstand von 130 mm 
deutliche Reizwirkung erkennen lässt, während die Reizschwelle für den 
Occipitallapen sich bei einem Rollenabstand von 120 und für den Gyrus 
angularis bei einem solchen von 110mm befindet. Das Stirnhirn hat seine 
reizbarsten Stellen unterhalb des sagittalen Schenkels des Sulcus praecen- 
tralis und dicht vor dem Querschenkel desselben, während die Partie dor- 
salwürts von dem sagittalen Schenkel wesentlich geringere Reizbarkeit be- 
sitzt. Nun wird der Gyrus angularis und der Occipitallappen in seinen 
vorderen zwei Dritteln umschnitten und exstirpiert. 


11. I. Das Tier ist munter, dreht sich aber beständig im Kreise nach 
links herum. Der rechte Arm ist leicht paretisch. Die Empfindlichkeit des 
rechten Auges für Berührung ist gegenüber dem linken Auge stark herab- 
gesetzt. Während bei leiser Berührung der Hornhaut und der Lider, ins- 
besondere der Lidränder, ferner bei stärkerer Berührung der Conjunctiva 
bulbi links kräftiger Lidschluss erfolgt, tritt auf dem rechten Auge bei Be- 
rührung der Hornhaut und des Lidrandes nur eine schwache und bei Be- 
rührung der Conjunctiva meist gar keine Lidzuckung auf. 

13. I. Das Tier befindet sich wohl, die Drelibewegungen haben etwas 
abgenommen. 

15. I. Der Affe zeigt noch immer leichte Drehbewegungen. Der 
rechte Arm ist fast ganz gelähmt, das rechte Bein leicht paretisch, das 
rechte Auge und die Umgebung desselben ist für Berührung fast ganz un- 
empfindlich; das linke Auge besitzt normale Empfindlichkeit. 

23. I. Der Affe ist bis auf die Parese des rechten Arms und Beins 
vollkommen normal. Die Empfindlichkeit des rechten Auges ist gegenüber 
dem linken noch stark herabgesetzt. 

Es wird nun die rechte Hemisphäre freigelegt und gereizt; die Bewegungen 
des rechten Auges erscheinen gegenüber dem linken bedeutend herabgesetzt. 
Auch rechts besitzt der 5tirnlappen gegenüber dem Gyrus angularis und Occipi- 
tallappen bei weitem gróssere Empfindlichkeit. Vom Occipitallappen ist die 
hintere Hälfte am erregbarsten. Die Bewegungen der Augen bei Reizung 
dieser Partie erfolgt nach der entgegengesetzten Seite und oben, dagegen 
bewegen sich die Augen bei Reizung der vorderen Hälfte des Occipital- 
lappens nach der entyevengesetzen Seite und unten. Die gleiche Bewegung 
erfolgt bei Reizung fast des ganzen Gyrus angularis mit Ausnahme des 
vordersten, also nach dem Sulcus centralis zu, gelegenen Abschnittes. Letz- 
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terer (15, 16, 17, 18) ist wesentlich weniger erregbar, als die hinteren 
Teile, bei stiirkerer Reizung ersteren Abschnittes erfolgt eine Bewegung des 
Auges nach der entgegengesetzten Seite und oben. Der Stirnlappen ist 
ebenso wie die eben besprochenen Hirnteile bedeutend weniger erregbar 
als auf der linken Seite. Am empfindlichsten zeigen sich vom Stirnlappen 
die in der Verlängerung des Suleus frontalis und die dicht daneben gele- 
genen Rindenpunkte a 5 c. Auf Reizung unmittelbar hinter dem Quer- 
aste des Suleus praecentralis erfolgt ein deutlicher Lidschluss. Der Affe 
geht am nächsten Tage zugrunde. 

Die Sektion ergibt, dass die vor dem Sulcus praecentralis gelegenen 
Rindenpartien auf der linken Seite bis auf eine leichte gelbliche Verfärbung 
der Oberfläche ein normales Aussehen besitzen, dass die Rinde des Gyrus 
angularis und der vorderen Hälfte des Oceipitallappens fehlt, und dass die 
Oberfläche dieser Teile mit einem rotbraunen Detritus bedeckt ist. 


2. Macacus Rhesus. 15. I. Freilegung der hinteren Hälfte des linken 
Stirnlappens, des Gyrus angularis und des Oceipitallappens. Die Reizung ergibt 
zunächst für alle Teile bei 120mm und selbst bei 110 mm Rollenabstand ein ne- 
gatives Resultat, Erst bei 100mm Abstand erfolgt vom Stirnhirn und Gyrus angu- 
laris eine leichte Bewegung, während die Reizung des Occipitallappens ohne Wir- 
kung bleibt. Sehr bald aber nimmt die Erregbarkeit zu, und nun gelingt es schon 
bei 125 mm, eine prompte Bewegung vom Stirnlappen aus zu erzielen, die 
allerdings bei Reizung des Gyrus angularis unter gleichen Bedingungen nur 
selten und vom Occipitallappen überhaupt nicht hervorzurufen ist. Die er- 
regbarste Stelle des Stirnlappens ist « b o. Bei Reizung dieser Punkte 
gehen die Augen nach der entgegengesetzten Seite und oben. Bei f d f, e 
ist die Reaktion weniger deutlich. Die Augen gehen hier nach der ent- 
gegengesetzten Seite und unten. Dieselbe Bewegung führen die Augen 
aus bei Heizung von m n o, bei / dagegen gehen die Augen nur nach der 
entgegenvesetzten Seite und nicht nach unten; dabei bewegt sich öfters der 
Kopf mit nach der entgegengesetzten Seite. 

Der Gyrus angularis ist, wie sehon gesagt, weniger erregbar als der 
Stirnlappen. Bei Reizung der vorderen Windung des ersteren ist der Effekt 
meist = 0. Mitunter gehen die Augen nach der entzerxengesetzten Seite 
und oben, während sie sich bei Reizung der hinteren Windung in der 
Regel leicht nach der entgerengesetzten Seite und unten einstellen. Vom 
Occipitallappen lassen sich durch lteizung Bewegungen nach der entgegen- 
gesetzten Seite, naeh oben und unten hervorrufen. 

Nun wird die für Augenbewerungen empfindlichste Partie des Stirn- 
hirns exstirpiert und der Gyr. ang. nochmals gereizt. Es zeigt sich, dass 
letzterer für Augenbewegungen genau 80 erregbar ist, wie vor der Exstir- 
pation. Darauf wird der Gyr. ang. und die vordere Hälfte des Oeceipital- 
lappens entfernt. Die Augen zeigen zunächst eine leichte Divergenzstellung, 
stellen sich aber sehr bald parallel zueinander und sind extrem nach links 
gerichtet, desgleichen ist der Kopf nach links gedreht. 

Am nächsten Tage ist der Atle tot. Die Sektion ergibt, dass die im 
Bereich des Sule. praccent. gelegenen Stirnwindungen caudalwirts bis zu 
einer Entfernung von 5 mm vom Sule. Rolandi, ferner die oberen zwei 
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Drittel des Gyr. ang. und die vordere Hälfte des Oceipitallappens völlig 
entfernt sind. Der Rindendefekt ist meist ein sehr tiefer und beträgt min- 
destens 2 mm. 


3. Macacus Cynomolgus. 20. I. Bei der Freilegung des Gehirns 
wird der Stirnlappen in der hinteren Hälfte leicht verletzt, wodurch die Er- 
regbarkeit desselben vor dem Sulc. praec. wesentlich beeinträchtigt wird. 
Immerhin gelingt es leicht, schon bei einem Rollenabstand von 110mm 
dorsalwärts von dem sagittalen Aste dieses Sulcus, also etwa bei v wm no 
Bewegungen der Augen nach der entgegengesetzten Seite und unten herbei- 
zuführen. Dabei kommt es häufig zu einer Hebung der Oberlider, während 
die Reizung von g und r Lidschluss zur Folge hat. Bei einem Rollenab- 
stand von 110 mm werden auch schon Bewegungen vom Gyr. ang. und 
vom Oceipitallappen ausgelóst, und zwar von letzterem entschieden leichter 
als vom ersteren. Man kann feststellen, dass bei Reizung der hinteren 
Hälfte des Oceipitallappens die Augen sich nach der entgegengesetzten Seite 
und oben, bei Reizung der vorderen nach der entgegengesetzten Seite und 
unten in gleicher Weise wie bei Reizung des Gyr. ang. hinter der Schläfen- 
furche einstellen, während die vordere Windung des letzteren wesentlich un- 
empfindlicher ist und bei Reizung dieses Abschnittes die Augen nur hin und 
wieder nach der entgegengesetzten Seite und oben gehen. Es hat den An- 
schein, als ob die Augenbewegungen bei Reizung des Gyr. ang. sowohl wie 
des Oecipitallappens deutlicher in Erscheinung treten, nachdem die vor 
und etwas dorsalwärts vom Sule. praecent. gelegene Partie des Stirnlappens 
exstirpiert ist. Ebenso kann man durch Ansetzen der Elektroden an die 
Seitenwände des im Stirnlappen exstirpierten Rindenabschnittes noch eine 
Bewegung der Augen auslösen, die derjenigen konform ist, welche von der 
Oberfläche der exstirpierten Rinde erzielt wurde. 


4. Mac. Cynomolg. 31. I. Freilegung des linken Stirnlappens am 
Sule. praec., des Gyr. ang. und der vorderen drei Fünftel des Occipital- 
lappens. Bei Reizung erfolgt eine Augenbewegung vom Stirnlappen erst 
bei einem Rollenabstand von 110mm, vom Gyr. ang. und Occipitallappen 
erst bei einem solchen von 100 mm, und zwar ist die Erregbarkeit des 
Oecipitallappens entschieden stüárker ausgesprochen, als diejenige des Gyr. 
ang. dessen Reizung bei einem Rollenabstand von 100 mm oft ohne Effekt 
bleibt. Allmählich nimmt die Erregbarkeit in den drei genannten Hirn- 
gebieten etwas zu. Die Reizung der vorderen Hälfte des Occipitallappens 
sowie der hinteren Windung des Gyr. ang. und des unmittelbar vor der 
Schläfenfurche gelegenen Abschnittes der vorderen Windung lässt die 
Augen nach der entgegengesetzten Seite und zugleich etwas nach unten 
gehen. Der übrige Teil der vorderen Windung des Gyr. ang. ist im all- 
gemeinen weniger erregbar, als die hintere Windung. Bei Reizung einer 
schmalen, dicht neben dem Sule. interpariet. gelegenen Rindenpartie (15, 
16, 17, 18) gehen die Augen nach der gekreuzten Seite und nach oben. 
Eine Reizung des mittleren Abschnitts (20, 12) in der vorderen Windung bleibt 
gewöhnlich ohne Ettekt. Vom Stirnlappen zeigt ein kleiner, unmittelbar 
vor dem Querast des Sule. praecent. und unterhalb und neben dem cau- 
dalen Ende des Sule. front. gelegener Bezirk die grösste Erregbarkeit. Bei 
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Reizung desselben (c) gehen beide Augen sehr deutlich nach der ent- 
gegengesetzten Seite und oben, während dieselben bei Reizung des darüber- 
gelegenen Abschnittes (5) nach der entgegengesetzten Seite und' unten 
ziehen, doch muss der diese Bewegung auslösende Reiz etwas kräftiger 
sein, als in dem Falle, wo die Augen sich nach der entgegengesetzten 
Seite und oben einstellen. In demselben Sinne wie bei c, doch etwas 
weniger deutlich, wirkt die Reizung bei A und g, d. h. die Augen gehen 
hier nach der entgegengesetzten Seite und oben. Bei Reizung der dicht 
neben dem sagittalen Ast des Sule. praecent. gelegenen Partien, sowohl ober- 
halb wie unterhalb ‚desselben ( m n k fi e) finden nur Augenbewegungen 
nach der entgegengesetzten Seite olıne Höhenablenkung statt. Dagegen 
gibt die Reizung von /, eine deutliche Konvergenzbewegung. Diese Be- 
wegung wird fünfmal hintereinander in verschiedenen Intervallen, immer von 
derselben Stelle deutlich ausgelöst. Nun wird der Gyr. ang. und die vordere 
Hälfte des linken Oeceipitallappens exstirpiert. Die darauf folgende Reizung des 
Stirnlappens ergibt dasselbe Resultat wie vor der Exstirpation, d. h. die Er- 
regbarkeit des Stirnlappens hat nach der Exstirpation nicht die geringste 
Einbusse erlitten. Dagegen sind die Augen jetzt stark nach links abgewiclien, 
ohne allerdings in dieser Stellung ständig zu verharren; mitunter gehen sie 
sogar in eine Primärstelluug über, kehren aber dann sehr bald wieder unter 
leicht zuckender Bewegung in die frühere Linksstellung zurück. 

21], Stunden später: das linke Auge tränt, das rechte ist trocken. Die 
rechte Conjunetiva ist unempfindlich für feinere Berührung, ebenso für 
ganz leichte Reize auch die Lidränder und die Hornhaut. Links ist die 
Empfindlichkeit des Auges zwar gegen die Norm auch etwas herabgesetzt, 
immerhin reagieren die Lider und die Hornhaut dieses Auges auf zarte Be- 
rührung jedesmal mit einem sehr energischen Lidschluss. 

1. II. Die Ditierenz in der Empfindlichkeit ist heute zwischen beiden 
Augen noch deutlicher ausgesprochen, d. h. die Bindehaut des rechten Auges 
ist für leichte Berührung ganz unempfindlich, während bei derselben Berührung 
der Lider und der Cornea eine ganz geringe Lidbewegung erfolgt, die bei 
gleichem Reiz auf dem linken Auge zu einem starken Lidschluss führt. 
Die Augen sind immer noch stark nach links abgewichen, kehren aber 
öfters in die primäre Stellung zurück, um dann jedoch sofort wieder in ex- 
treme Linksstellung überzugehen. 

3. II. Die Augen blicken beide geradeaus und weichen nur zeitweise 
nach links ab. Sie folgen auch, wenn die Aufmerksamkeit des Tieres erregt 
wird, etwas nach rechts, doch wird diese Blickrichtung, wie es scheint, nur 
sehr ungern und weniger deutlich eingenommen. Das rechte Auge macht 
bei obertlächlicher Betrachtung den Eindruck, als ob es nach innen ab- 
gelenkt sei, doch zeiet sich bei Vorhalten einer Flamme, dass diese auf 
beiden Augen genau im Zentrum der Pupille spiegelt. Ein Unterschied in 
der Reaktion bei Berührung ist zwar auch heute zwischen beiden Augen 
noch deutlich nachweisbar, indes nicht mehr so intensiv ausgesprochen, 
wie vor zwei Tagen. 

5. I. Kopf und Augen stehen gerade, letztere drehen sich nur noch 
Selten nach links. 

7. I. Gute Beweglichkeit beider Augen nach links; nach rechts ist 
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dieselbe anscheinend weniger gut. Der Unterschied in der Sensibilität der 
Augen ist wie am 3. II. | 

12. II. Affe vollkommen munter. Der rechte Arm stark paretisch. 
Die Augen stehen gerade, weichen aber mitunter nach links ab, desgleichen 
ist auch der Kopf zeitweise leicht nach links gedreht. Das Tier macht 
mitunter noch Bewegungen um seine Längsachse in der Richtung nach 
links. Es gelingt nicht, den Affen zu bewegen, die Augen bei der 
Rechtsdrehung über die Mittellinie hinauszubringen. Die rechte Gesichts- 
hälfte des rechten Auges fehlt. Gegenstände, z. B. eine Rübe, eine bewegte 
Lampe werden vom Affen auf dieser Seite nicht gesehen. Die Sensibilität 
des rechten Auges und seiner Umgebung ist immer noch stark herabgesetzt, 
bei Berührung der Lider und der Hornhaut erfolgt jetzt aber eine etwas 
energischere Lidbewegung, als an den früheren Tagen. 

17. II. Status idem. 

25. II. Wenn die Aufmerksamkeit des Tieres auf einen Gegenstand 
gerichtet wird, der sich auf seiner rechten Seite befindet, so dreht es nicht 
die Augen, sondern den Kopf, um denselben zu fixieren. 

27. II. Heute gehen die in Primärstellung stehenden Augen auch über 
die Mittellinie nach rechts, und zwar spontan, wie bei Erregung der Auf- 
merksamkeit. Die rechte Gesichtshälfte des rechten Auges ist immer noch 
vollständig aufgehoben. Die Reaktion des rechten Auges auf Berührung ist 
zwar dem linken gegenüber noch etwas, aber wesentlich weniger als vor 
zwei Wochen herabgesetzt. 

Es wird jetzt der rechte Stirnlappen um den Sule. praec. freigelegt 
und gereizt. Schon bei 120 mm Rollenabstand erfolgt an der empfindlich- 
sten Stelle des Stirnlappens ein deutlicher Ausschlag. Insbesondere ist die 
Bewegung nach aussen und oben gut ausgesprochen. Unterhalb des Sule. 
front. erfolgt bei Reizung fast gar keine Reaktion. In der Verlängerung 
dieses Sule. dicht vor dem Sule. praec., also bei Reizung von a, weniger 
von c, gehen die Augen nach links und oben. Bei 5 ist die Bewegung 
nach links und oben noch deutlicher, desgleichen gehen die Augen bei 
Reizung von d q und r nach links und oben. Bei Reizung von lm n k 
f, e erfolgt eine fast reine Bewegung nach links, von tuv z yz kommt 
es gewöhnlich zu einer Bewegung nach links und gleichzeitig oft nach 
unten. Mit letzterer Bewegung verbindet sich in der Regel eine Kopf- 
bewegung nach links und eine Lidhebung. Bei z und ¢ findet mitunter 
eine reine Lidhebung bzw. noch eine Kopfbewegung nach links statt, ohne 
dass sich an den Augen eine Bewegung bemerkbar macht. Wenngleich 
die Reizung der unmittelbar hinter dem (Juerast des Sule. praec. gelegenen 
Partie mit einer Bewegung der Augen naclı aussen und oben anspricht, so 
sieht man gleichzeitig, namentlich bei etwas stärkeren Strömen, regelmässige 
Bewegungen an der Nase und an den Lippen auftreten. Eine Lidschluss- 
bewegung findet von dieser Stelle aus nicht statt. 

Exstirpation der gereizten Partie. 

28. II. Der Affe sitzt mit gebeugtem Kopf, ist etwas somnolent und 
scheint blind zu sein. Die Augen stehen gerade. Eine ihm in den Mund 
geschobene Rübe wird gefressen. 

29. II. Der Affe ist entschieden blind. Bei intensiver Belichtung 
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erfolgt, abgesehen von einer tadellosen Pupillenreaktion, keine Spur von 
Abwehrbewegung seitens des Affen. Derselbe hat ein stumpfsinniges Aus- 
sehen und bewegt sich fast gar nicht, setzt aber jeder Berührung starken 
Widerstand entgegen. Die Augen stehen gerade, mitunter befindet sich das 
linke Auge in leichter Konvergenzstellung. Manchmal weichen beide Augen 
vorübergehend nach links ab. Die Empfindlichkeit beider Augen zeigt sich 
auf Berührung herabgesetzt, ist aber links besser, wie rechts. 

2. III. Der Affe ist zwar heute ziemlich munter, sitzt aber immer mit 
gebeugtem Rumpf und Kopf, obgleich er diesen gut bewegen kann und 
auch zeitweise spontan bewegt. Die Augen sind meist nach links abgewichen, 
gehen aber öfters in die Primärstellung zurück. 

3. III. Die Augen stehen heute beide geradeaus, sie werden gut nach 
rechts bis zur áussersten Grenze bewegt. Der Affe ist nach wie vor stock- 
blind. Die Reaktion beider Augen für Berührung erscheint fast normal. 
Ein Unterschied zwischen beiden ist kaum noch wahrzunehmen. 

6. III. Der Affe ist immer noch blind. Er orientiert sich im Käfig 
nur durch das Tastgefühl. Eine vor die Augen gehaltene Rübe wird nicht 
gesehen, aber sofort gefressen, sobald sie das Maul berührt. Der linke Arm 
ist gut beweglich, der rechte noch immer stark paretisch. 

9. III. Der Affe sieht heute etwas mit dem linken Auge. Eine vor- 
gehaltene Mohrrübe sucht er mit der linken Hand zu erfassen, obgleich er 
meist vorbei, und zwar gewöhnlich darüber hinaus greift. Die Augen stehen 
normal. 

12. III. Die Augen blicken geradeaus, bewegen sich aber oft nach 
links, ebenso wie nach rechts. Der Affe sieht jetzt ziemlich gut, obgleich 
er noch meist vorbeigreift. Die Reflexempfindlichkeit auf Berührung ist 
für beide Augen zwar der Norm gegenüber etwas herabgesetzt, aber auf 
beiden Seiten gleich. 

17. III. Der Affe ist heute wesentlich matter, er sitzt meist ruhig 
mit gekrümmtem Rücken. Die Augen stehen parallel, weichen aber oft 
nach links ab. 

19. III. Der Affe ist tot. Die Sektion ergibt, dass die gegenüber 
den beiden vorderen Trepanléchern liegenden Gehirnpartien etwas promi- 
nieren. Die Exstirpationsstellen sind von einem Detritus und Blutgerinnsel 
bedeckt. Der Defekt umfasst beiderseits das ganze Gebiet innerhalb des 
Sule. praec. bis zur Mitte des Sule. front. dorsalwärts über den Querast des 
Sule. praec. hinaus bis ungefähr 2—3 mman die Mittellinie. Der linke Gyr. 
ang. fehlt bis auf die untersten Partien vollständig, desgleichen die vorderen 
zwei Drittel des Occipitallappens. Die Defekte reichen ungefähr 2mm in 
die Tiefe, die darunter liegenden Schichten zeigen sich gleichfalls blutig 
erweicht (Taf. XIV, Fig. 2). 


5. Mac. Cynom. 3. II. Blosslegung des linken Stirnlappens um den 
Sule. praec., des linken Gyr. ang. und des linken Occipitallappens. Zunächst 
ist die Erregbarkeit des Gehirns nicht besonders deutlich ausgesprochen. 
Bei einem Rollenabstand von 110 mm erfolgt eine geringe Augenbewegung 
nur bei Reizung des Stirnlappens. Bald aber nimmt die Erregbarkeit zu, 
und es gelingt schon bei 120 mm Rollenabstand vom Stirnlappen, eine sehr 
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prompte Bewegung herbeizuführen, während dieselbe bei diesem Abstand 
vom Occipitallappen nur wenig, vom Gyr. ang. gar nicht zu erzielen ist. 
Bei 110 mm Abstand dagegen wird auch vom Occipitallappen eine sehr 
deutliche Augenbewegung ausgelöst, bei welcher Entfernung auch vom Gyr. 
ang. aus eme geringere Bewegung der Augen zu stande kommt. Eine ge- 
nauere Prüfung der einzelnen Partien ergibt folgendes Resultat: Bei Reizung 
der vorderen Hälfte des Occipitallappens gehen die Augen nach der ent- 
gegengesetzten Seite und unten, bei Reizung der hinteren Hälfte desselben 
nach der entgegengesetzten Seite und oben. Bei Reizung einer dazwischen 
gelegenen schmalen Partie wird dagegen nur eine reine Seitenbewegung 
beobachtet. Vom Gyr. ang. ist besonders die hintere Windung erregbar. 
Eine Reizung derselben führt zu einer Bewegung der Augen nach der ent- 
gegengesetzten Seite und unten. Von der vorderen Windung zeigt sich 
nur der schmale Rand dicht hinter dem Sule. interpariet. erregbar, bei 
stärkerer Reizung desselben gehen die Augen nach rechts und oben. Vom 
Stirnlappen ist besonders die Partie dicht vor dem Sule. praec. und in der 
Verlängerung der Stirnfurche erregbar. Eine Reizung von «a lässt die Augen 
gerade nach rechts, von 5 nach rechts und unten, von c nach rechts und 
oben gehen. Die Erregbarkeit von c ist grösser als von 5, dagegen ist die 
Bewegung nach unten deutlicher, wie nach oben. Die Erregbarkeit ventral- 
warts vom Sule. front. ist fast nur auf c und noch etwas auf g beschränkt, 
über den Sule. front. dagegen erstreckt sich die Erregbarkeit bis zum sagit- 
talen Ast des Sule. praec. Die Augen gehen bei Reizung dieser ganzen 
Gegend, also bei? f d k fi e nach rechts und unten, ebenso bei / m n. Bei 
é u v gehen die Augen gewöhnlich nur nach der entgegengesetzten Seite. 
Von dieser Stelle und noch etwas darüber hinaus, also bei z und y kommt 
es dann auch öfters zu einer Lidspaltenerweiterung. Dagegen wird Lidschluss 
nur hinter dem Querast des Sule. praec. bei q r a ausgelöst. Die Reizung 
von ¿é ergibt einmal deutlich, zweimal weniger deutlich eine Konvergenz- 
stellung beider Augen. 

Jetzt wird der linke Gyr. ang. und die vordere Hälfte des linken 
Occipitallappens exstirpiert. Die Erregbarkeit des Stirnlappens hat nach 
diesem Eingriff in keiner Weise gelitten, sie scheint eher noch etwas zu- 
genommen zu haben. Nun folgt die Exstirpation der erregbaren Partie 
des linken Stirnlappens. Darauf drehen sich beide Augen stark nach links, 
auch der Kopf ist ein wenig nach links abgewichen. 

7. II. Die Augen sind noch etwas nach links abgewichen, sie bewegen 
sich anscheinend nach rechts nicht über die Mittellinie hinaus. Bei Berührung 
des linken Lidrandes oder der linken Hornhaut erfolgt starkes Blinzeln bzw. 
Zukneifen der Lider und heftige Abwehrbewegung des Kopfes, während die- 
selbe Berührung auf dem rechten Auge nur eine ganz träge Lidbewegung 
zur Folge hat. 

12. II. Der Affe ist völlig munter. Die Augen stehen gerade, be- 
wegen sich öfters nach links, nie aber nach rechts über die Mittellinie 
hinaus. Der Affe dreht sich sehr häufig nach links um seine Liingsachse 
und hält auch den Kopf etwas nach links. Die Empfindlichkeit des rechten 
Auges und seiner Umgebung hat zwar etwas zugenommen, ist aber immer 
noch herabgesetzt. 
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19. II. Der Kopf bewegt sich gut nach rechts, auch die Augen gehen 
jetzt mitunter, aber nur wenig, in die Rechtsstellung. Das Gesichtsfeld 
des rechten Auges ist in der temporalen Hälfte aufgehoben. 

25. II. Der Affe ist ganz mobil, Kopf und Augen stehen normal und 
drehen sich prompt nach rechts. Der Gesichtsfelddefekt zeigt keine Änderung. 

7. III. Der Affe ist bis auf die rechtsseitige Hemianopsie völlig nor- 
mal. Die Empfindlichkeit des rechten Auges ist allerdings noch immer 
etwas herabgesetzt. Freilegung des rechten Gyr. ang. und Occipitallappens. 
Von beiden lassen sich durch Reizung die Augenbewegungen gleich gut 
auslösen. Vom Gyr. ang. aus findet allerdings nur eine reine Seitenbe- 
wegung oder eine solche mit Bewegung nach unten statt, vom Occipital- 
lappen aber daneben noch eine ebenso gute Bewegung nach der entgegen- 
gesetzten Seite und oben. Bei Reizung von 5 erfolgt eine prompte reine 
Seitenbewegung nach links. Vom Gyr. ang. zeigt sich ausser 5 noch die 
hintere Windung und die dicht vor der Schläfenfurche gelegene Partie allein 
erregbar. Der grössere Teil der vorderen Windung ist unerregbar. Am 
erregbarsten erweist sich die Stelle 1, die Reizung der darunter gelegenen 
Teile, also 10, 7, 3, 11, 4, 8 lässt die Bewegung nach unten und der ent- 
gegengesetzten Seite weniger deutlich zum Vorschein kommen, während 
dorsalwirts von 1 die Erregbarkeit sehr bald ganz aufhört. Bei Reizung 
des Occipitallappens gehen die Augen nach der entgegengesetzten Seite 
und oben, wenn die hintere Hälfte, nach links und unten, wenn die vordere 
Hälfte, und nur nach links, wenn die Mitte desselben gereizt wird. Die 
Erregbarkeit des Occipitallappens ist aber in den ventralsten Partien des- 
selben nur sehr wenig ausgesprochen, sie ist hauptsächlich in den dorsalen 
und mittleren Sehiehten vorhanden. 

Exstirpation des Gyr. ang. und des Occipitallappens. Darauf erfolgt 
zunächst eine starke Deviation eonjugée nach links, aber schon !|, Stunde 
später stehen die Augen gerade, um allerdings von Zeit zu Zeit wieder in 
extreme Linksstellung überzugehen. 

9. III. Der Affe hat sich gut erholt und frisst gut, sitzt aber noch 
öfters mit gekrümmtem Niicken. Die Augen stehen gerade, er ist völlig 
blind. Der rechte Arm ist nach wie vor stark paretisch, der linke Arm, 
der ebenfalls leicht paretisch war, zeigt sich jetzt fast ganz intakt. , Die 
Reflexempftindlichkeit fiir Berührung ist auf beiden Augen gleich und mässig 
herabgesetzt. 

12. III. Der Affe nimmt häufig die Stellung mit gekrümmtem Rücken 
und mit nach abwärts gesenktem Kopfe ein. 

17. HI. Die Retlexempfindlichkeit für Berührung ist auf beiden Augen 
gleich und erscheint normal. Die Augen stehen gerade und bewegen sich 
gut nach allen Seiten, ohne dass der Atie sieht. 

24. III. Freilegung des rechten Stirnlappens. Die Erregbarkeit des- 
selben ist sehr gut; bei 120 mm Rollenabstand erfolgt eine prompte Augen- 
bewegung, und zwar gehen die Augen bei a nur nach der entgegenge- 
setzten Seite, bei ec, weniger bei g und noch weniger bei A nach der ent- 
gegengesetzten Seite und oben, bei ò und etwas bei č nach der entgegen- 
gesetzten Seite und unten. Bei tuv kommt es zu einer leichten Kopf- 
bewegung, ohne dass sich an den Augen eine Veränderung der Stellung 
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bemerkbar macht. Die übrigen Partien des Stirnhirns sind für schwache 
Reize unerregbar. 

Exstirpation der erregbaren Stirnpartien: danach sind Kopf und Augen 
naeh rechts gedreht. Der Affe liegt zusammengekauert. 

25. IIl. Der Affe frisst nicht und sitzt mit gekrümmtem Rücken. 
Der rechte Arm ist wie früher ganz gelähmt, ‘der linke etwas paretisch. 
Die Augen sind nach rechts abgewichen, bewegen sich mitunter nach links 
bis zur Mittellinie, aber nie über dieselbe nach links hinaus. Die Empfind- 
lichkeit für Berührung ist auf beiden Augen etwas herabgesetzt, und zwar 
links noch mehr wie rechts. 

27. III. Der Affe ist sehr matt, sitzt mit steif gekrümmtem Rücken 
und gebeugtem Kopf. Die Augen sind nach rechts abgewendet. Die Re- 
Hexempfindlichkeit der Augen ist für Berührung beiderseits herabgesetzt. 

Das Tier wird zu einem andern Versuch benutzt und ist am nächsten 
Tage tot. 

Die Ausdehnung der zerstörten Partien ist, wie die Sektion ergibt, 
folgende (Taf. XIV, Fig. 3): Links reicht der Defekt im Stirnlappen dorsal- 
wärts bis an die Medianlinie, ventralwärts bis in die Nähe des unteren 
Randes des Sule. praec., von dem sie nur 3mm entfernt ist. Nach vorn 
"umgreift der Defekt die Stirnwindungen bis zur Mitte des Sulec. front., nach 
hinten 1 mm über den Querast des Sule. praec. hinaus. Der Defekt ist 
nur oberflächlich gelegen und geht ungefähr 11,—2 mm in die Tiefe. Auf 
der rechten Seite dagegen beträgt die Tiefe desselben im Stirnlappen un- 
gefäihr 4—5 mm. Der Defekt geht aber hier dorsalwärts nur bis zu dem 
sagittalen Ast des Sulc. praec., während er nach abwärts bis an das Ende 
dieses Sule., nach vorne bis zur Mitte des Sule. front. und nach hinten 
1!, mm caudalwärts vom Sule. praec. hinausreieht. Die Zerstörung um- 
fasst ferner die dorsalen zwei Drittel des linken Gyr. ang. und die vorderen 
drei Fünftel des linken Oceipitallappens, von dem indes das ventralste Viertel 
intakt geblieben ist. Auf der rechten Seite ist der ganze Gyr. ang. und 
der Oceipitallappen bis auf einen geringen Rest von ungefähr 2mm Höhe 
am unteren Rande des letzteren entfernt. Die Zerstörung des Gyr. ang. 
und des Oceipitallappens erreicht auf der linken Seite nur eine Tiefe von 
ungeführ 2mm, auf der rechten Seite dagegen ist der Defekt am Rande 
ungefähr 3mm, in der Mitte desselben bis zu 5 mm tief. 


5. Macac. Rhesus. 17. II. Freilegung der hinteren Hälfte des linken 
Stirnlappens. Am erregbarsten erweist sich das kleine Gebiet, das in der 
Verlängerung des Sulcus front. unmittelbar vor dem Sulc. praec. gelegen 
ist, also ade. Die Reizung desselben lässt die Augen nach rechts und 
oben gehen. Den gleichen Effekt, aber in etwas geringerem Masse, hat 
die Reizung von A und g. Das Gebiet ¢ ist wenig erregbar, bei dessen 
Reizung erfolgt eine reine Seitenbewegung nach rechts. Bei Reizung von 
‘, dagegen, noch deutlicher von fd, ferner nopg und r gelien die Augen 
nach rechts und unten. Der Rollenabstand, der für eine deutliche Aus- 
lösung dieser Bewegungen notwendig ist, beträgt 110 mm. Auf Reizung von 
m kommt es zu einer reinen Bewegung nach rechts und bei Reizung von ££, 
und / zu einer solchen nach rechts und oben. 
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Exstirpation der gereizten Partien. Der Affe ist sehr bald danach 
munter, aber leicht schrecksam. Er dreht sich langsam, aber ständig um 
seine Achse nach links. Die Augen stehen gerade. Wird seine Aufmerk- 
samkeit erregt, so dreht er seine Augen sofort nach links, aber niemals 
nach rechts. 

18. II. Der Affe ist vollkommen mobil, macht keine Drehbewegungen 
mehr. Mit zwei andern Macacen in einem Käfig zusammengesperrt, ist 
er von diesen kaum zu unterscheiden; nur eine leichte Schwellung der 
Gesichtshaut, besonders auf der linken Seite, ist zurückgeblieben. Er dreht 
jetzt sowohl den Kopf wie die Augen ebenso gut nach rechts wie nach links. 

24. II. Das Ödem der Gesichtshaut ist völlig zurückgegangen, Kopf 
und Augen stehen gerade und drehen sich gut nach rechts und links. 

27. I. Während der Nacht war die Wunde aufgegangen, das Ge- 
hirn hat sich infolgedessen stark abgekühlt. Der Affe ist moribund und 
wird getötet. Ä 

Die Sektion ergibt, dass die hintere Hälfte des linken Stirnhirns bis 
an den Querast des Sule. praec., dorsalwiirts fast bis an die Mittellinie 
und ventralwärts bis an das untere Ende des Suleus praec. fehlt. Der 
Defekt geht bis zu 5mm in die Tiefe. 


7. Macac. Rhesus. 30. HI. Freilegung der hinteren Hülften des linken 
und des rechten Stirnlappens. Die Erregbarkeit erscheint in diesem Falle 
etwas herabgesetzt, so dass bei einem Rollenabstand von 110mm nur 
schwache und erst bei 100mm deutliche Augenbewegungen jede Reizung 
begleiten. Zuerst wird der linke Stirnlappen gereizt. Es zeigt sich, dass 
die empfindlichsten Partien dicht vor dem Sule. praec. in der Verlängerung 
des Sule. front. gelegen sind, und zwar gehen bei a die Augen gerade nach 
der entgegengesetzten Seite, bei 6 nach der entgegengesetzten Seite und 
unten, bei e und g nach der entgegengesetzten Seite und oben; ebenso wie 
von b bzw. cg wirkt die Reizung von ¢ und A, doch ist die Erregbarkeit 
an den letzteren Partien, b wie c und g gegenüber wesentlich herabgesetzt 
und hórt vor und ebenso dorsalwürts von diesen Stellen sehr bald ganz 
auf. Dorsalwärts vom sagittalen Ast des Sule. praec. nimmt die Erreg- 
barkeit wieder zu, und zwar bewegen sieh bei Reizung von »»»o gleich- 
zeitig Augen und Kopf, bei £wv nur der Kopf nach der entgezengesetzten 
Seite. Auf der rechten Seite führt die Reizung von 4cab in vollig gleicher 
Weise zu einer Bewegung der Augen nach oben und links. Sonst ist der 
Eifekt der Reizung auf der rechten Seite demjenigen auf der linken sehr 
ähnlich. Nur bei Reizung dorsalwärts vom Nule. praec., also von lmno, 
kommt es neben den Bewegungen des Kopfes und der Augen nach links 
auch noeh zu einer leichten Einstellung der letzteren nach unten. 

Es wird jetzt nochmals der linke Stirnlappen gereizt. Hierbei zeigt 
sich, dass auch jede Reizung von gea und 5 immer mit einer Bewegung 
nach rechts und oben antwortet; sonst ist das Verhalten wie bei der ersten 
Reizung. Dorsalwärts vom Sule. praee. kommt es allerdings auch links 
immer neben der Bewegung des Kopfes und der Augen nach der entgegen- 
gesetzten Seite zu einer leiehten Einstellung der letzteren nach unten. 

Setzt man je eine Elektrode an zwei identischen Punkten der erreg- 
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baren Stirnpartien auf, so tritt zunächst ein gleichmässiges Schwanken 
beider Augen ein, bis sie entweder in eine Links- oder Rechtsstellung bzw. 
Hoch- oder Tiefstellung übergehen. Dorsalwärts vom Sulc. front. kommt 
es bei Reizung die ersten Male zu einer extremen Stellung beider Augen 
nach aussen und unten, später aber von denselben Stellen zu einer solchen 
nach aussen und oben. Die Augen machen immer associierte Bewegungen, 
niemals wird eine Konvergenzbewegung beobachtet. 

Exstirpation der empfindlichen Stirnpartien: darauf drehen sich anfangs 
beide Augen zunächst in äusserste Rechtsstellung, einige Minuten aber später 
stehen die Augen gerade. Ebenso ist der Affe, der sich anfangs im Kreise 
nach rechts dreht, sehr bald ganz ruhig. 

2. IV. Das Gesicht des Affen ist mässig geschwollen, die Augen 
stehen gerade und bewegen sich gut nach rechts und links, desgleichen der 
Kopf. Der rechte Arm ist etwas paretisch. Der Affe frisst schlecht. 

4. IV. Status idem. Der Affe befindet sich in besserer Verfassung 
und frisst gut. 

7. IV. Der Affe sitzt heute mit gebeugtem Kopfe und frisst schlecht. 
Die Augen stehen gerade und bewegen sich normal. 

8. IV. Freilegung des Gyr. ang. und der vorderen Partie des Ocei- 
pitallappens auf beiden Seiten. Die Erregbarkeit für Augenbewegungen 
stellt sich bei diesen Partien erst bei einem Rollenabstand von 80 mm ein 
und ist beim. Oceipitallappen besser als beim Gyr. ang. Von letzterem 
ist nur die hintere Windung und die unmittelbar vor der Schläfenfurche 
gelegene Randpartie erregbar. Auf eine Reizung dieser Abschnitte stellen 
sich die Augen nach der entgegengesetzten Seite und unten ein. Besser 
kommt diese Bewegung zum Vorschein bei Reizung der vorderen Schichten 
des Oceipitallappens. Eine Bewegung nach aussen oben ist vom Gyr. ang. 
überhaupt nicht zu erzielen. 

Es wird noch eine Durchschneidung in der Sagittallinie zwischen beiden 
vorderen Vierhügeln vorgenommen, nach welcher Operation der Affe bald 
zugrunde geht. 

Die Sektion ergibt, dass die Verletzung rechts dorsalwärts bis an die 
Medianlinie herangeht, nach vorne nur den hintersten Abschnitt des Sule. 
front. umfasst, nach unten und hinten die dicht hinter dem Sule. praec. 
gelegenen Partien ergriffen hat, und weiter nach abwärts sogar bis in dieNähe des 
ventralen Endes des Sule. Rolandi gedrungen ist. Links erweist sich nur der für 
Augenbewegungen besonders empfindliche Gehirnteil exstirpiert, also der 
innerhalb des Sule. praec. gelegene Abschnitt, soweit er im Bereich des 
hinteren Drittels des Sule. front. sich befindet. Die Defekte zeigen beider- 
seits eine Tiefe von 3—5 mm und sind mit Blutgerinnseln ausgefüllt, sie 
erscheinen etwas prominent. Die darunter liegenden Hirnpartien sind bis 
zu einer Tiefe von 1—2 mm blutig erweicht (Taf. XIV, Fig. 4). 


8. Maeae. Rhesus.  Freilegung des linken Gyr. ang. Die Reizung 
ergibt bei 90 mm Rollenabstand ganz minimale, bei 80 mm bessere Bewegungen, 
aber bei 70mm Abstand erst einen sehr deutlichen Ausschlag. Die Haupt- 
bewegung, die sich bei Reizung des Gyr. ang. einstellt, ist die nach aussen 
und unten, während die Bewegung nach aussen und oben nur selten auf- 
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tritt und naeh kurzer Prüfung wieder schwindet, so dass man erst lüngere 
Zeit warten muss, um sie wieder dureh Reizung zum Vorschein zu bringen. 
Das Gebiet, von dem diese Bewegung ausgelöst werden kann, ist nur ein 
eng begrenztes, es ist unmittelbar hinter dem Sule. interpariet. gelegen und 
beschränkt sich auf die Stellen 16 und 17. Was den übrigen wesentlich 
umfangreicheren Teil des Gyr. ang. anbetrifft, so kommt es bei Reizung 
von 5 zu einer reinen Seitenbewegung nach rechts. Die Stelle 1 dagegen 
erweist sich am erregbarsten fiir die Bewegungen nach aussen unten. Von 
1 aus nimmt die Erregbarkeit nach oben und unten allmählich ab; auch 
kommt es, je mehr die Reizung sich der Stelle 5 nähert, immer mehr zu 
einer reinen Seitenbewegung nach rechts. Unterhalb von 5, 11 und 4 
erweist sich der Gyr. ang. fast ganz unerregbar. Im allgemeinen ist der 
Gyr. ang. unterhalb von 1, also in den Partien 10, 3, 8, 11, 4 erreg- 
barer, als über 1 in den Partien 9, 2, 6. Von allen diesen Stellen kommt 
es bei Reizung zu einer mehr oder weniger ausgesprochenen Bewegung 
nach aussen und unten. Befinden sich aber die Augen schon in Aussen- 
stellung, und wird dann die Reizung vorgenommen, so machen die Augen 
nur eine energische Bewegung nach unten. 

Exstirpation des Gyr. ang. nach umfangreicher Abbindung der grösseren 
Cortexvenen. Die Blutung ist sehr geringfügig. 

Zunächst zeigt sich eine leichte Déviation conjugée nach links, die 
aber schon nach fünf Minuten geschwunden ist. 

21. II. Der Affe ist heute recht matt und hält den Kopf gesenkt. 
Die Augen sind geschlossen und öffnen sich nur zeitweise, stehen aber ge- 
rade. Bei Berührung der Lider und des Auges zeigt sich zwischen beiden 
Seiten ein auffallender Unterschied. Ist die Berührung leicht, so bleibt sie 
auf der rechten Seite ohne jede Reaktion, dagesen kommt es links immer 
zu einem lebhaften Blinzeln. Bei stärkerer Berührung werden rechts nur 
träge Lidbewegungen, links dagegen wird unter gleichen Umständen ein 
sehr kräftiger Lidschluss ausgelöst. 

22. II. Der Affe ist tot. 

Die Sektion ergibt, dass der ganze linke Gyr. ang. bis auf eine kleine 
vordere untere Spitze ausgeschält ist. Der Defekt ist am Rande 2 mm, 
in der Mitte etwa 5mm tief. Die Basis desselben ist mit Blut bedeckt 
(Taf. XIV, Fig. 5). 


9. Macac. Rhesus. 24. I. Freilegung des linken Gyr. ang. und des 
linken Oecipitallappens. Die Reizung des Gyr. ang. ergibt bei einem 
Rollenabstand von 90 mm eine zwar deutliche, aber nur träge Bewegung 
der Augen, bei 80mm Abstand dagegen ist die Bewegung immer eine 
sehr prompte. Vom Gyr. ang. ist vorzugsweise eine Bewegung nach der 
entgegengesetzten Seite und eine solche nach der entgegengesetzten Seite und 
unten auszulösen, während die Bewegung nach der entgegengesetzten Seite 
und oben nur an einen ganz kleinen Bezirk, nämlich wie im vorigen Falle, 
an die Partie 16, 17 gebunden ist und von dieser auch nur mit stärkeren 
Strömen hervorgerufen werden kann. Ausser diesem kleinen Bezirk bleibt 
eine Reizung der vorderen Windung des Gyr. ang. gewöhnlich ohne Effekt. 
Die hintere Windung reagiert auf Reizung entweder mit einer Bewegung 
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nach der entgegengesetzten Seite oder mit einer solchen nach der entgegen- 
gesetzten Seite und unten. Als die empfindlichste Stelle für letztere erweist 
sich, wie im vorigen Falle, die Partie 1, für erstere die Partie 5. Dorsal- 
wärts und ventralwärts von 1 nimmt die Erregbarkeit allmählich ab. 

Eine grössere Empfindlichkeit als der Gyr. ang. besitzt für den elek- 
trischen Reiz der Occipitallappen. Die Erregbarkeit desselben ist fast an 
allen Stellen gleich. In der vorderen Hälfte des Occipitallappens führt eine 
Reizung zu einer Einstellung der Augen nach der gekreuzten Seite und 
unten, in der hinteren nach der gekreuzten Seite und oben. In der Mitte 
zwischen beiden Hälften befindet sich ein schmaler Rindenstreifen, dessen 
Reizung eine reine Seitenbewegung der Augen nach der entgegengesetzten 
Seite ergibt. 

Exstirpation des linken Gyr. ang. und des linken Occipitallappens. 
Danach tritt eine deutliche Deviation conjugée nach links ein. 

25. II. Augen und Kopf stehen gerade und bewegen sich gut nach 
links und rechts. Es ist eine deutliche rechtsseitige Hemianopsie vor- 
handen. 

Der Affe befindet sich in den nächsten acht Tagen bis auf seine He- 
mianopsie vollkommen wohl, dann fängt die Hirnwunde zu eitern an, und 
der Affe geht an einer eitrigen Meningitis am 3. III. zugrunde. 

Die Sektion ergibt (Taf. XIV, Fig. 6), dass der linke Gyr.ang. und der 
linke Oceipitallappen fast vollkommen ausgeschält sind. Während die hintere 
Hälfte des Oceipitallappens gänzlich fehlt, erstreckt sich der Defekt über 
den ganzen Gyr. ang. und die vordere Hälfte des Hinterhauptlappens bis 
zu einer Tiefe von 5 mm. 


10. Macac. Rhesus. 2. IV. Freilegung der hinteren Hälften beider 
Stirnlappen und Reizung derselben erst rechts, dann links. Die Erregbar- 
keit ist zunächst etwas herabgesetzt, nimmt aber allmählich zu, so dass bei 
einem Rollenabstand von 110 mm ein deutlicher Effekt notiert wird. Bei 
c, etwas weniger bei g kommt es zu einer prompten Bewegung nach der 
entgegengesetzten Seite und oben, bei a zu einer solehen nur nach der 
entgegengesetzten Seite und bei à und d zu einer schwächeren Bewegung 
nach aussen unten.  Deutlicher ist die Bewegung nach aussen unten bei 
Reizuug von o und p. Bei u und v führt die Reizung zu einer Bewegung 
der Augen und des Kopfes nach der entgegengesetzten Seite. Auf der 
linken Seite ist das Resultat das gleiche, der Etřekt vielleicht noch deut- 
licher, d. h. bei Reizung von a gehen die Augen nach rechts, bei 5 und d 
nach rechts und etwas nach unten, bei m und n, ebenso bei p nur nach 
rechts, bei ¢ « v nach rechts und ausserdem gleichzeitig auch der Kopf nach 
rechts. Bei z) z und y kommt es zu einer Kopfbewegung und zu einer 
Bewegung des Ohrs nach vorne. 

Nun wird nochmals der rechte Stirnlappen gereizt. Die Reizung von 
c, ebenso aber von a und 5 ergibt jetzt fast durchweg eine Bewegung 
nach aussen oben. Bei m n o gelien die Augen nach links und nur bei 
p nach aussen und unten. 

Nochmals Reizung des linken Stirnlappens. Auch hier kommt es jetzt 
bei Reizung von c a b, etwas weniger deutlich von d und e zu einer aus- 
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gesprochenen Bewegung nach rechts und oben und nur von o und p löst 
jetzt die Reizung eine Bewegung nach aussen unten aus. Bei p und q 
führt übrigens ein stärkerer Reiz prompten Lidschluss herbei, desgleichen 
bei p, q, und r. 

Werden beide Elektroden auf identische Punkte der Rinde aufgesetzt, 
so pendeln gewöhnlich zunächst beide Augen nach rechts und links, um 
schliesslich eine extreme Stellung nach der Seite und gleichzeitig nach oben 
oder unten einzunehmen je nach dem Orte der Reizung. Die Einstellung 
nach oben und unten verhält sich hierbei wie am Anfang der Prüfung, 
d. h. bei c und g kommt es neben der Seitenstellung zu einer solchen 
nach oben, bei b zu einer solchen nach unten und bei « zu einer reinen 
Seitenstellung. Deutlicher ist die Stellung nach der Seite und unten bei 
Reizung von o und p. Bei m und » tritt wieder reine Seitenstellung ein, 
bei « und v Seitenstellung der Augen, verbunden mit einer solchen des 
Kopfes. Was die Hauptrichtung anbetrifft, in welche sich bei gleichzeitiger 
Reizung beider Stirnlappen schliesslich die Augen einstellen, so wird in 
erster Linie die Linksstellung bevorzugt, ohgleich nach vorhergehendem 
Schwanken die Augen auch mitunter in Rechtsstellung verharren. 


Exstirpation beider Stirnpartien. 


3. IV. Der Affe ist sehr matt. Die Augen stehen gerade und be- 
wegen sich gut nach rechts und links. Mitunter tritt ein leichtes Schwanken 
der Augen nach beiden Seiten auf. 


4. IV. Der Affe wird tot aufgefunden. Sektion: Links reicht der 
Defekt dorsalwärts über den Sulc. praec. hinaus, ventralwärts bis an das 
Ende desselben, nach hinten bis zur Mitte zwischen Sule. Rolandi und Sule. 
praec. Der Defekt umfasst die hinteren zwei Fünftel des Stirnlappens und 
ist ungefähr 2—3 mm tief. Rechts erstreckt sich der Defekt bis 2 mm an 
die Medianlinie, nach vorne bis über das hintere Viertel des Sule. front. 
und caudalwärts bis an die untere Partie des Sule. Rolandi; er ist hier 
3 mm tief (Taf. XIV, Fig. 7). 


11. Macac. Rhesus. 22. V. Freilegung des linken und rechten Gyr. 
ang. und der vorderen Partien des rechten Occipitallappens. Zunächst ergibt 
die Reizung des linken Stirnlappens bei einem Rollenabstand von 70 mm 
nur ganz geringe Augenbewegungen, bald aber nimmt die Erregbarkeit zu, 
und man kann dann bei einem Abstand der Rollen von 90 mm schon eine 
deutliche Augenbewegung konstatieren, wobei mitunter die Bewegung des 
gekreuzten Auges besonders deutlich ist. Die Prüfung wird bei 80mm 
Abstand vorgenommen. Vom linken Gyr. ang. erweist sich die Stelle 1 am 
empfindlichsten. Die Reizung desselben lässt die Augen prompt nach unten 
und etwas nach rechts gehen. Die Erregbarkeit nimmt dorsalwärts und 
ventralwärts von 1 allmählich ab. Bei Reizung dieser Abschnitte kommt 
es auch mehr zu einer reinen Seitenbewegung, während die Augenbewegung 
nach abwärts weniger deutlich ist. Zu einer ausgesprochenen reinen Seiten- 
bewegung kommt es bei Reizung von 11 und 4, dagegen fällt der Effekt 
der Reizung von 5 wesentlich schwächer aus; auch hier kommt es mitunter zu 
einer leichten Einstellung der Augen nach rechts, öfters aber wird dieselbe 
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vermisst. Die Reizung der vorderen Windung des Gyr. ang. führt gleichfalls zu 
einer leichten Bewegung der Augen nach aussen und unten, doch ist die Er- 
regbarkeit dieses Abschnittes, der hinteren Windung gegenüber wesentlich 
herabgesetzt. Bei Reizung von 15, 16, 17, 18 wird überhaupt keine Be- 
wegung beobachtet. Es findet also auch keine solche nach rechts und oben 
statt, ebenso bleibt auch die Reizung des vorderen Oceipitalrandes ohne 
jeden Effekt. 

Reizung des rechten Gyr. ang. und der rechten vorderen Occipitalpartien. 
Das Resultat ist genau dasselbe wie links, also, was besonders auffällt, auch 
auf dieser Seite bleibt die Reizung des vorderen Oecipitalrandes, wie des 
ganzen vorderen Drittels des Occipitallappens, negativ. Inzwischen (die 
Reizung hatte schon längere Zeit in Anspruch genommen) kommt es zu 
einer energischen Konvergenzstellung der Augen mit Pupillenverengerung. 
Während dieser gelingt es nicht, von irgend einem Punkte des Gyr. ang. 
eine Augenbewegung herbeizuführen. Auch ein vorübergehend auftretender 
Nystagmus verticalis wird beobachtet. 

Exstirpation des linken Gyr. ang. und nochmals Reizung des rechten 
Gyr. ang. Das Resultat ist das gleiche wie vor der Exstirpation, vielleicht 
noch etwas deutlicher ausgesprochen. Sehr bald kommt es dann zu einer 
Déviation conjugée nach links. Nun wird der rechte Gyr. ang. und das vordere 
Drittel des Oceipitallappens exstirpiert. Darauf entsteht ein Nystagmus ver- 
ticalis, der aber bald schwindet. Die Augen stehen gerade, drehen sich 
aber mitunter nach links. Der Affe folgt mit beiden Augen gut nach rechts 
und links. 

26. V. Der Affe ist schon seit einigen Tagen vollkommen munter. 
Der rechte Arm ist leicht paretisch; der Affe greift nur selten und ungern 
mit demselben und bevorzugt hauptsächlich den linken Arm, obgleich auch 
die rechte Hand die Gegenstände gut halten und fassen kann. Greift der 
Affe mit der Rechten, so geht dieselbe gewöhnlich über das zu fassende 
Stück hinaus, so dass nicht die Finger, sondern die Handfläche auf dasselbe 
zu liegen kommt. Die Augen stehen gerade und bewegen sich gut nach 
links, ebenso der Kopf. Ob auch die Augen nach rechts gehen, kann heute 
nicht festgestellt werden. 

27. V. Der rechte Arm ist immer noch etwas paretisch. Wenn man 
die Hand dieses Armes fasst, so kann man eine sehr gute Beweglichkeit 
der Finger konstatieren, trotzdem greift der Affe, wenn man ihm einen 
Gegenstand vorhält, über denselben hinaus oder an demselben vorbei, die 
Linke dagegen fasst immer richtig zu. 

15. VI. Der Affe greift in den letzten Tagen auch mit der rechten 
Hand die Gegenstände richtig, allerdings tut er dies nur ungern. Falls man 
ihn dazu zwingt, so sucht er den Gegenstand wieder mit dem Maul, und 
zwar auch richtig zu erfassen. Um den Affen zu zwingen, den rechten 
Arm beim Fassen unbenutzt zu lassen, wird dieser durch feste Bandagen 
am Thorax fixiert. Die Augen stehen gerade und bewegen sich gut nach 
allen Seiten. 

22. VI. Obgleich die rechte Haud noch etwas paretisch ist, greift der 
Affe jetzt gut und stets richtig mit beiden Händen. Die Augen stehen 
gerade und bewegen sich gut nach allen Seiten. 
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Links Freilegung der hinteren Hälfte des Stirnlappens. Die Erregbar- 
keit ist gegen die Norm etwas herabgesetzt. Bei einem Rollenabstand von 
110mm kommt es zu geringen, und erst bei einem Abstand von 100 mm 
zu deutlichen Augenbewegungen. Die Bewegungen finden fast nur nach 
rechts und rechts oben statt, wührend die Bewegungen nach rechts unten 
sehr wenig in Erscheinung treten. Die erregbarste Partie für die Be- 
wegungen nach rechts oben befindet sich in a und b, während dieselbe 
Bewegung von z weniger deutlich und noch schwächer von f d und e aus- 
gelöst wird. Bei k und f, kommt es, aber in der Regel nur bei stärkeren 
Strömen (Rollenabstand 90—80 mm), zu einer Bewegung nach aussen unten, 
bei n o ist diese Bewegung leichter auszulösen (Rollenabbstand 100 mm). Bei e 
kommt es mit schwächeren Strömen (Rollenabstand 110 mm) zu einer Be- 
wegung nach der gekreuzten Seite und oben, doch tritt hierbei die Seiten- 
stellung besonders deutlich zutage, während bei Z m n die Reizung bei 
einem Abstand von 90 mm deutliche Bewegungen nach rechts unten mit 
leichten Kopfbewegungen nach rechts zur Folge hat. Letztere Wirkung 
erzielt in der Regel auch die Reizung von & und fj. Weiter dorsalwärts, 
also bei ¢ « v und namentlich z y s nehmen die Augenbewegungen immer 
mehr ab, und es treten bei Reizung dieser Partien reine Kopfbewegungen 
auf. Auffallend ist also in diesem Falle, dass die Reizung von a und 5 deut- 
liche Bewegungen nach der entgegengesetzten Seite und oben auslóst, und 
dass diese Bewegung, auch nachdem die Reizung lüngere Zeit fortgesetzt 
wird, immer deutlich zu stande kommt. 

Exstirpation der gereizten Partien; danach Einstellung des Kopfes und 
der Augen nach links. Vorher schon bei Blosslegung der Hirnrinde war es 
zu einem Nystagmus verticalis gekommen, der sich erst legte, nachdem 
das Tier in tiefe Narkose versetzt war. Unmittelbar nach der Exstirpation 
dreht sich der Afte im Kreise nach links, welche Bewegung aber 1), Stunde 
später aufhört. 

Der Affe ist am nächsten Tage tot. Die Sektion ergibt, dass die 
Rinde des Gyr. ang. beiderseits bis zu einer Tiefe von 2mm vollständig 
ausgelöst ist. Links geht der Defekt bis in den Gyr. postcentral. hinein 
und berührt nach hinten die vorderen Randpartien des Oceipitallappens, 
während rechts die Exstirpation nach vorne genau am Sule. interpariet. 
abschneidet, nach hinten sich noch auf das vordere Drittel des Occipital- 
lappens ausdehnt. Die Grenzen des Stirnhirndefekts reichen nach vorn bis 
zur Mitte des Sule. front., nach hinten bis zum Sule. praec., dorsalwärts bis 
2mm an die Medianlinie heran und ventralwürts bis 3mm vom unteren 
Ende des Sule. praec. Die Tiefe des vorderen Defekts beträgt ungefähr 
3mm (Taf. XIV, Fig. 8). 


12. Macac. Rhesus. 27. V. Excision der ganzen linken vorderen 
Sehne und der vordersten Schichten des Musculus abducens, worauf ein 
sehr deutlicher Strabismus convergens des rechten Auges auftritt. Reicht 
man dem Affen nun einen Gegenstand, z. B. eine Rübe, so greift er mit 
der linken Hand nach demselben immer richtig, während die rechte den 
Gegenstand auch meistenteils richtig erfasst, mitunter aber an demselben 
vorbeigreitt. Diese Unsicherheit der rechten Hand verliert sich aber allmählich. 
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29. V. Der Affe greift jetzt mit der linken sowohl als auch mit 
der rechten Hand immer richtig. Freilegung des linken vorderen Stirnhirns 
in den hinteren Partien. Zunächst ist die Erregbarkeit auf beiden Seiten 
eine geringe, es gelingt erst bei 90 mm Rollenabstand leichte Augenbewegungen 
durch Reizung hervorzurufen. Dann aber nimmt die Erregbarkeit sehr 
bald zu, und man kann nun beobachten, dass jeder elektrische Reiz bei 
einem Abstand von 110 mm deutliche Augenbewegungen von den erreg- 
baren Partien des Stirnhirns auslöst. Die genaue Prüfung ergibt für die 
linke und rechte Seite folgendes Resultat: Bei und g erfolgt keine, 
bei c eine ganz schwache Bewegung nach der entgegengesetzten Seite; bei 
a gehen die Augen nach aussen oben, desgleichen, aber etwas weniger 
deutlich bei ¿f und d. Dahingegen stellen sich bei Reizung von k f, und e 
die Augen nach der entgegengesetzten Seite und etwas nach unten bei 
l m und o prompt nach der entgegengesetzten Seite und unten ein. 
Eine Reizung von £ w v führt gleichzeitig zu einer Bewegung der Augen 
wie des Kopfes nach der entgegengesetzten Seite und unten. Bei x ys 
kommt es zu reinen Kopfbewegungen nach der gekreuzten Seite. Bei stär- 
keren Reizen, die z und z, treffen, werden mit den Kopfbewegungen auch 
Bewegungen des entgegengesetzten Ohrs ausgelöst, wobei gewöhnlich auch 
Bewegungen der Rumpfmuskulatur (Hebung im Kreuz) notiert werden. 
Die Reizung von p q und r führt zum Lidschluss, während die Reizung 
dorsalwürts vom sagittalen Ast des Sule. praec. neben den Bewegungen 
nach aussen unten sehr oft mit einer deutlichen Lidspaltenerweiterung ver- 
bunden ist. Nach längerer Prüfung, als sich bei dem Tier schon eine ge- 
wisse Erschöpfung bemerkbar macht, kann man feststellen, dass eine Reizung 
von f, und e nicht mehr mit einer Bewegung nach der entgegengesetzten 
Seite und unten, sondern mit einer solchen nach der entgegengesetzten 
Seite und oben reagiert. : 

Was nun im bosonderen das Verhältnis in den Bewegungen beider 
Augen zueinander betrifft, so zeigt es sich, dass diese auf der rechten 
Seite im allgemeinen sehr wenig ausgesprochen sind. Das bezieht sich 
nicht nur auf die reinen Seitenbewegungen, sondern auch auf die Be- 
wegungen nach oben und unten. Das rechte Auge macht überhaupt nur 
ganz kleine zuckende Bewegungen, und nur, wenn am linken Auge sich 
ein sehr energischer Ausschlag nach oben oder unten bemerkbar macht, 
sieht man auch das rechte eine etwas deutlichere Bewegung ausführen. 

Exstirpation der gereizten Partien auf beiden Seiten. Danach stösst 
der Affe, aus der Narkose erwacht, ständig mit der Stirn gegen das Gitter 
seines Küfigs. Die Augen stehen bis auf die vorhandene Schielstellung 
völlig gerade. 

31. V. Der Affe reagiert auf nichts, frisst nichts und sitzt in apa- 
thischer Weise da, den Kopf gegen das Gitter gestemmt. Der gleiche Zu- 
stand ist noch am nächsten Tage vorhanden, am 2. VI. ist der Affe tot. 

Links umfasst die Exstirpation, bzw. der blutige Zerfall des Gehirns, 
wie die Sektion ergibt, fast den ganzen Stirnlappen; der Defekt reicht 
nach vorn bis in die Náhe des vorderen Gehirnrandes, dorsalwürts bis an 
die Mittellinie, ventralwärts bis an den untern Rand des Sule. praec. Rechts 
ist die hintere Hälfte des Stirnlappens, soweit sie im Bereich des Quer- 
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astes des Sule. praec. liegt, und dorsalwärts bis an die Mittellinie, völlig aus- 
geschält. Der Defekt reicht links 3, rechts 2 mm in die Tiefe (Taf. XV, Fig. 9). 

13. Macac. Rhesus. 11. VI. Rechts Excision der Sehne und der 
vordersten Muskelschichten, sowohl des M. abduc. wie des M. internus. Zunächst 
ist ein starker Strabismus conv. vorhanden, der allmählich wieder zurück- 
geht, so dass schliesslich nur ein leichter Strabismus converg. des rechten 
Auges bestehen bleib. Am nächsten Tage, nachdem die durch diesen Ein- 
griff bedingte leichte Reizung und Lidschwellung sich gelegt hat, und der 
Affe völlig munter geworden ist, kann man feststellen, dass derselbe trotz 
seines Schielens absolut sicher mit jeder Hand greift und niemals einen 
vorgehaltenen Gegenstand verfehlt. 

„ Freilegung beider hinterer Stirnhälften und Reizung derselben. Die- 
selbe stellt schon bei einem Abstand von 110 mm deutlichen Ausschlag der 
Augen fest. Links ergibt die Stirnreizung folgendes Resultat: Bei c kommt 
es zu einer Bewegung nach der entgegengesetzten Seite und oben, bei a 
und 5 ist die Bewegung die gleiche, doch ist hier die Bewegung nach 
oben weniger deutlich ausgesprochen, ebenso bei :; bei / und d ruft die 
Reizung eine Bewegung nur nach der entgegengesetzten Seite und sehr 
wenig nach oben, bei £ f, und e eine reine Bewegung nach der entgegen- 
gesetzten Seite hervor. Die Reizung von / m und » lóst eine Bewegung 
naeh der entgegengesetzten Seite und etwas nach unten aus; deutlicher 
wird diese Bewegung bei Reizung von o und p. Schon bei Reizung von 
lm und » macht sich mit der Augenbewegung eine leichte Bewegung des 
Kopfes nach der entgegengesetzten Seite bemerkbar, bei Reizung von ¢ u v 
kommt es zu einer deutlichen Bewegung des Kopfes nach der entgegen- 
gesetzten Seite wie der Augen nach dieser Seite und unten. Noch deut- 
licher tritt die Kopfbewegung nach der entgegengesetzten Seite hervor bei 
Reizung von v y s,. während nur eine ganz geringe Bewegung der Augen 
in dem eben bezeichneten Sinne hierbei zu konstatieren ist. Mit den Kopf- 
bewegungen kann man bei Reizung der letztgenannten Partie häufig, aber 
immer nur bei stärkeren Strömen, nicht selten eine Bewegung des Ohres 
naeh vorne wie der ganzen Kopfhaut auf der entgegengesetzten Seite 
wahrnehmen. Bei Reizung von w wird gleichzeitig mit den Ohrbewegungen 
der Kopf etwas nach hinten gezogen. Die Bewegungen des rechten Auges 
sind in der Horizontalrichtung nur sehr minimal, aber auch in der Vertikal- 
achse äusserst geringfügig. Niemals sind die Bewegungen nach oben und 
unten auf dem rechten Auge so deutlich wie auf dem linken ausge- 
sprochen. 

Die Reizung des rechten Stirnlappens ergibt fast ganz genau das 
gleiche Resultat, wie diejenige des linken. Bei Reizung von c a und b 
gehen die Augen nach der gekreuzten Seite und oben, von ¿m n und 
o nach der gekreuzten Seite und unten. Aber die Bewegung nach unten 
ist bald erschöpft und man sieht dann die Augen bei Reizung dieser 
Punkte sich nur nach der entgegengesetzten Seite einstellen. Bei Zur 
kommt es zu Bewegungen des Kopfes und der Augen nach der entgegen- 
gesetzten Seite und unten, bei z y z vornehmlich zu Bewegungen des 
Kopfes, weniger der. Augen. bei z, zu Bewegungen des Kopfes mit 
solchen des Ohres und der Haut, bei w und dorsalwärts von w zu Be 
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wegungen des Kopfes nach hinten. Die Reizung von r und s löst Be- 
wegungen im Gebiete des Facialis aus. 

Exstirpation beider hinterer Stirnhälften. Der Affe hat sich bald erholt 
und ist nach zwei Tagen völlig munter. Als auffallende Erscheinung ist 
eine leichte Erweiterung der linken Pupille zu konstatieren. Kopf und 
Augen stehen bis auf die vorhandene Konvergenz des rechten Auges, die genau 
den Charakter wie vor der Exstirpation besitzt, gerade und bewegen sich 
ausgezeichnet nach allen Richtungen. Der Affe greift vorzüglich, sowohl 
mit der rechten wie mit der linken Hand und fehlt niemals, obgleich er 
erstere bevorzugt. Ob diese Erscheinung auf eine leichte Parese der linken 
Hand zurückzuführen ist, lässt sich nicht feststellen. Dieser Befund wird 
drei Wochen lang täglich in gleicher Weise beobachtet. 

3. VII. Freilegung des linken Gyr. ang. und Reizung desselben. 
Schon bei einem R. A. von 100 mm sind leichte Bewegungen der Augen 
zu beobachten, bei 90 mm treten dieselben sehr deutlich in Erscheinung. 
Am erregbarsten ist der Bezirk 1, dessen Reizung eine Bewegung nacl 
rechts und unten ergibt; etwas weniger deutlich, aber auch noch sehr 
prompt, und zwar im gleichen Sinne, reagieren die unterhalb von 1 ge 
legenen Bezirke 10, 7, 3, 11, 8 und 4, während die untersten Partien des 
Gyr. ang. für leichte Reize wieder unerregbar sind. Die Erregbarkeit 
dorsalwärts von 1 nimmt sehr schnell ab, so dass eine Reizung von 2 ge- 
wöhnlich ohne Effekt bleibt. Wesentlich weniger erregbar, als die hintere 
Windung, ist die vordere Windung des Gyr. ang. Doch gehen auch 
bei Reizung von 12, 13, 14 die Augen etwas nach der entgegengesetzten 
Seite und unten, während die Reizung von 5 eine deutliche Bewegung 
der Augen nur nach der entgegengesetzten Seite ergibt. Immerhin besitzt 
der Bezirk 5 eine etwas geringere Erregbarkeit, als der Bezirk 1. Beim 
Beginn der Untersuchung konnte man von 15, 16 und 17 eine leichte Be- 
wegung nach rechts und oben auslösen, nach einiger Zeit ist aber diese 
Bewegung erschöpft, und die genannten Partien werden unerregbar. Noch 
deutlicher und prompter als vom Gyr. ang. gehen die Augen nach rechts 
und unten bei Reizung von ydeLn. Nachdem das Tier längere Zeit ge- 
prüft ist, kommt es bei Reizung der hinteren Windung des Gyr. ang. so- 
wohl wie der vorderen Occipitalpartien zu einer Bewegung der Augen nur 
nach der entgegengesetzten Seite oder nach dieser und zuyleich etwas nach 
oben; es scheint somit, als ob die Bewegung nach unten erschöpft ist. 
Sobald aber das Tier sich wieder erholt hat, erzielt die Reizung genau das 
frühere Resultat, d. h. die Augen gehen bei Reizung der hinteren Windung 
des Gyr. ang. wie der vorderen Occipitalhilfte nach der entgegengesetzten 
Seite und unten. 

Das rechte Auge macht bei Rindenreizung nur selten ganz geringe 
zuckende Bewegungen, gewöhnlich bleibt es in der ursprünglichen Konvergenz- 
stellung stehen; nur bei selır starken Bewegungen des linken Auges führt 
auch das rechte eine sehr geringe träge Bewegung nach der entgegensesetzten 
Seite und unten aus. 

Exstirpation des linken Gyr. ang. und der vorderen Partien des linken 
Occipitallappens. Danach gehen die Augen in ausgesprochene Linksstellung 
über, aber schon eine Viertelstunde später wird wieder die ursprüngliche 
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Stellung eingenömmen, d. h. das linke Auge befindet sich in Primär-, das 
rechte in leichter Konvergenzstellung. Beim Blick in der Nähe stehen 
aber beide Augen gut ein. 

6. VII. Der Affe ist nach der Operation sehr bald wieder vollständig 
mobil, frisst gut und klettert lebhaft in seinem Käfig herum. Er greift 
vorgehaltene Gegenstände immer richtig. Die Stellung der Augen und des 
Kopfes, wie die Bewegung derselben ist bis auf die vorhandene leichte 
Konvergenz eine völlig normale. 

7. VII. Heute ist das Befinden des Affen weniger gut. Derselbe 
greift mit der Rechten gar nicht, mit der Linken wenig und meistenteils 
vorbei. Reicht man ihm eine Rübe, so sucht er sie nicht mit der Hand, 
sondern mit dem Maul zu erfassen, wobei er oft mit demselben an der 
Rübe vorbeischnappt. Vorgehaltenen Gegenständen folgt er mit dem rechten 
Auge gar nicht, mit dem linken schlecht. Die Empfindlichkeit des rechten 
Auges und seiner Lider für Berührung ist dem linken gegenüber herab- 
gesetzt; bei zarter Berührung der Hornhaut mit einer Vogelfeder auf der 
rechten Seite erfolgt gar keine Reaktion oder nur eine geringe Lidbewegung, 
während bei demselben Reiz auf der linken Seite stets sehr energisches 
Blinzeln und Abwehrbewegungen des ganzen Kopfes auftreten. 

8. VII. Der Affe hat sich wieder erholt, er greift heute wieder gut, 
aber nur mit der Linken oder mit dem Maule. Hat er z. B. ein Stück- 
chen Rübe in seiner Hand, so sucht er ein anderes vorgehaltenes Stück 
mit dem Maule zu erhaschen. Die Stellung der Augen und des Kopfes 
ist bis auf die ursprüngliche Konvergenz eine normale. Eine Pupillen- 
differenz ist nicht mehr nachweisbar. 

13. VII. Der Affe ist völlig munter. Die Empfindlichkeit ist für 
Berührung auf der ganzen rechten Seite herabgesetzt. Der Affe greift 
mit der Linken immer richtig, mit der Rechten nicht ganz so gut. Der 
rechte Arm und das rechte Bein sind mässig paretisch, trotzdem hält er 
sich mit der rechten Hand gut am Gitter fest; nur die willkürlichen Be- 
wegungen der rechten Extremitäten sind ganz geschwunden. Beim Klettern 
aber benutzt er dieselben in durchaus normaler Weise. Die Stellung des 
Kopfes und der Augen wie früher. Rechts ist die temporale Gesichtsfeld- 
halfte geschwunden. Der Affe folgt daher auch vorgehaltenen Gegenständen 
nicht, wenn dieselben über die Mittellinie nach rechts bewegt werden. 

20. VII. Die rechte Hand unterscheidet sich heute nicht wesentlich 
von der linken. Der Affe greift mit der ersten immer richtig, wenn er 
auch einen Gegenstand mit derselben nicht so energisch festhalten kann, 
wie mit der linken. Ebenso ist der Händedruck rechts etwas schwächer, 
wie links. Die Sensibilität der ganzen rechten Seite, also auch des rechten 
Auges und seiner Umgebung ist noch immer etwas herabgesetzt. Der Kopf 
bewegt sich gut nach links und öfters spontan auch nach rechts. 

Freilegung des rechten Gyr. ang. und der vorderen Hälfte des Ocei- 
pitallappens. Die Erregbarkeit ist bei 100 mm R. A. sehr gering, bei 90 
recht deutlich. Die Erregbarkeit ist beim Gyr. ang. besser, wie beim Occi- 
pitallappen. Am erregbarsten vom Gyr. ang. erweist sich der Bezirk 1, 
von der vorderen Oceipitalhälfte die Partie £. Die Reizung dieser Bezirke 
führt zu einer Bewegung nach links und unten. Dorsalwärts und 
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ventralwärts von 1 wie von e nimmt die Erregbarkeit allmählich ab. Die 
Bewegung nach aussen und besonders nach unten ist bei Reizung der 
letzteren Partien nicht mehr so deutlich ausgesprochen, insbesondere ist ven- 
tralwärts von & die Erregbarkeit wesentlich schlechter wie dorsalwärts von 
dieser Partie. Umgekehrt nimmt die Erregbarkeit dorsalwärts von 1 sehr 
schnell ab und ist bei 2 fast O. Vor der Schläfenfurche ist der Gyr. ang. 
entweder ganz unerregbar, oder es kommt bei Reizung desselben zu einer 
sehr schwachen Bewegung nach links unten. Die Reizung von 5 gibt 
wiederum eine prompte Bewegung nur nach links, und nur selten gehen 
die Augen hierbei noch etwas nach unten. 

Das rechte Auge macht bei der Reizung immer nur ganz minimale 
Zuckungen und bleibt meistenteils in leichter Konvergenzstellung stehen. 

Exstirpation des linken Gyr. ang. und der vorderen Oceipitalpartie. 
Nach der Operation ist der Affe sehr bald wieder leidlich munter und be- 
wegt den Kopf und die Augen ziemlich gut. 

21. VII. Am nächsten Tage hat sich der Zustand wesentlich ver- 
schlechtert. Der linke Arm ist völlig gelähmt, während der rechte ziemlich 
kräftig ist. Die Empfindlichkeit des linken Auges und seiner Umgebung 
gegenüber dem rechten ist herabgesetzt. Die Augen bewegen sich lang- 
sam hin und her. Der Affe ist völlig blind. Die Haut auf der rechten 
Schädelseite ist leicht aufgetrieben und stark gespannt. Der Affe wird getötet. 

Die Sektion ergibt Defekte, die denjenigen auf Taf. XIV, Fig. 3 im grossen 
ganzen entsprechen. Im Stirnlappen besitzen dieselben eine Tiefe von ungefähr 
3 mm. Ausserdem sind die darunter befindlichen Schichten in Höhe von 2 mm 
stark blutig durchtränkt. In den hinteren Partien erstreckt sich der Defekt 
beiderseits nur auf das vordere Drittel des Oceipitallappens, die beiden Gyri 
ang. sind aber bis auf die ventralsten Randpartien völlig entfernt. 


14. Macac. Rhesus. 24. VII. Freilegung des linken Occipitallappens. 
Die Reizung desselben ergibt bei einem Abstand von 90mm geringe, bei 
einem solchen von 80 mm deutliche Augenbewegungen. Dieselben treten 
bei Reizung der mittleren Partie, nämlich £a v 5 8 0 am deutlichsten auf und 
nehmen dorsal- und ventralwürts von diesem Gebiet allmählich an Intensität 
ab. Bei Reizung des vorderen Abschnittes des Oceipitallappens gehen die 
Augen nach rechts und unten, bei Reizung der hinteren Partien nach rechts 
und oben, mit welcher Bewegung manchmal eine Lidhebung verknüpft ist, 
während bei Reizung der schmaleren mittleren Zone die Augen sich nur 
nach der entgegengesetzten Seite bewegen. Ferner ist zu konstatieren, 
dass der vordere Abschnitt, dessen Reizung also mit einer Bewegung nach 
rechts und unten anspricht, sich am oberen Rande etwas weiter nach hinten 
zieht und dort zugespitzt endigt, dass anderseits die auf Reizung mit einer 
Bewegung nach rechts und oben reagierende hintere Partie sich am unteren 
Rande etwas weiter nach vorne erstreckt und allmählich nach vorne zu 
ebenfalls verjüng. Stehen die Augen schon in der Richtung nach 
rechts und oben, und werden dann die vorderen Oceipitalpartien gereizt, 
so tritt entweder nur eine Verstärkung der Bewegung nach rechts ein, 
oder aber mit dieser verbindet sich eine kleine zuckende, selten eine etwas 
kräftigere Bewegung nach unten. Jedenfalls stellen sich die Augen unter 
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diesen Umständen nie in eine so extreme Stellung nach unten ein, wie das 
der Fall ist, wenn die Reizung bei Primärstellung der Augen vorge- 
nommen wird. Wird der Oceipitallappen längere Zeit hindurch geprüft, so 
versagen die Reize allmählich, und man muss dann einige Zeit warten, bis 
sich die Erregbarkeit wieder einstellt. 

Exstirpation des linken Occipitallappeus. Danach tritt eine deutliche 
Déviation conjugee nach links auf, die aber sehr bald in eine Primär- 
stellung übergeht. 

25. VII. Kopf und Augen, die sich in Primärstellung befinden, werden 
nach allen Richtungen hin gut bewegt. Es gelingt allerdings nicht, den 
Affen zum Fixieren rechts befindlicher Gegenstände zu bewegen. 

Die Sektion ergibt, dass die Rinde des ganzen Oceipitallappens bis zu 
einer Tiefe von 2mm fehlt (Taf. XV, Fig. 10). 


15. Meerkatze. 11. VII. Es handelt sich um ein Tier, dessen Hirn- 
rinde von den Herren Simons und Lewandowski in grosser Aus- 
dehnung zum Zwecke der Feststellung der Rindenfunktionen einer allge- 
meinen Reizung unterworfen worden war, und von dem ich bezüglich der 
Reizung des Stirnlappens folgende Beobachtungen notieren konnte: Die 
Prüfung fand statt bei einem R.A. von 80—90 mm. Bei achg gingen 
die Augen nach der entgegengesetzten Seite und etwas nach unten, bei 3 
nach der entgegengesetzten Seite und zugleich nach oben. Auch bei de 
und /, stellten sich die Augen zwar vorzugsweise nach der entgegengesetzten 
Seite, mitunter aber auch ein wenig nach oben ein. Bei ¿m n kam es zu einer 
Bewegung der Augen und gleichzeitig etwas auch des Kopfes nach der 
entgegengesetzten Seite. Die Reizung von £ wv und ebenso von z ys führte 
neben den Augenbewegungen zu einer deutlicheren Bewegung des Koptes 
nach der entgegengesetzten Seite. Mit letzterer Bewegung war bei Reizung 
von zytu des Öfteren eine Lidhebung verbunden, ja vereinzelt kam es 
von letzteren Stellen nur zu einer Lidhébung. Die Reizung von o, und p 
rief Lidschluss hervor. Doch muss nochmals hervorgehoben werden, dass 
das Tier schon längere Zeit dem Reizversuch bei Feststellung dieses Re- 
sultats ausgesetzt war, und an Erregbarkeit seiner Hirnrinde nicht uner- 
heblich eingebüsst hatte. 


Behufs übersichtlicher Darstellung habe ich die Resultate der 
Reizung auf beifolgender Tabelle zusammengefasst. Auf dieser sind 
die einzelnen Tiere in der Horizontalen aufgereiht, während die ver- 
schiedenen Hirnpartien in Lüngsreihen angeordnet sind, wobei der 
Stirnlappen als I, der Gyrus angularis als II und der Occipital- 
lappen als III benannt sind. Zur Vereinfachung der Tabelle ist die 
Bewegung der Augen nach der entgegengesetzten Seite mit 4, nach 
der entgegengesetzten Seite und oben mit +o und nach der ent- 
gegengesetzten Seite und unten mit + u bezeichnet. Ferner drückt 
das Zeichen < eine herabgesetzte Bewegung aus, das Zeichen > 
eine erhöhte Erregbarkeit für die Reizung mit dem elektrischen 
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Strom andern Hirnpartien gegenüber. Der Buchstabe A bedeutet 
Auge, K Kopf und RA Rollenabstand. 

Bevor ich auf die Einzelheiten der Versuche eingehe, möchte 
ich zunächst hervorheben, dass die Erregbarkeit der Hirnrinde ausser- 
ordentlichen Schwankungen unterworfen ist. Gewöhnlich war sie am 
Anfang des Versuchs etwas herabgesetzt, um dann aber bald zuzu- 
nehmen, sehr schnell ihr Maximum zu erreichen und allmählich 
wieder abzunehmen. Die Reizwirkung fiel daher, je nach der Zeit, 
die das Tier dem Versuch unterworfen war, sehr verschieden aus. 
Aber ganz abgesehen davon, dass die Stromstärke sowohl beim Be- 
ginn wie bei längerer Dauer des Versuchs mitunter nicht unerheblich 
erhöht werden musste, zeitigte die längere Dauer des Versuchs nicht 
selten ein ganz anderes, den gewohnten Reizeffekten gerade entgegen- 
gesetztes Resultat, welcher Umstand später noch genauer erörtert 
werden soll. 

Auf Grund der mitgeteilten Protokolle soll nun der Versuch 
gemacht werden, die am Anfang dieser Arbeit gestellten Fragen 
einer Beantwortung zu unterziehen. Die Beantwortung der ersten 
Frage: „Welches ist dasjenige Rindengebiet, das auf elektrische 
Reizung am leichtesten mit einer Augenbewegung anspricht, und 
welche Partien stehen bezüglich ihrer Erregbarkeit für Augen- 
bewegungen diesem am nächsten?“ lässt sich ohne Schwierigkeit 
sofort ermöglichen. Zunächst hat sich gezeigt, dass von der Hirn- 
rinde für die Auslösbarkeit von Augenbewegungen drei Gebiete eine 
besondere Erregbarkeit besitzen, nämlich die hintere Hälfte des Stirn- 
lappens, der Gyrus angularis und der Occipitallappen. Von diesen 
drei Gebieten ist es aber, wie alle Reizversuche, in welchen eine 
Priifung derselben gleichzeitig vorgenommen wurde, der Stirnlappen, 
der einwandsfrei die innigsten Beziehungen zu den Augenbewegungen 
unterhält. Es war nämlich möglich, den elektrischen Reiz so abzu- 
stufen, dass nur die Reizung des Stirnlappens zu einer Augen- 
bewegung führte, während derselbe Reiz für den Gyrus angularis 
und Occipitallappen völlig reaktionslos blieb. Das war z.B. bei den 
ersten fünf Affen der Fall, bei denen die Reizung vom Stirnlappen, 
Gyrus angularis und Occipitallappen nebeneinander bzw. unmittelbar 
hintereinander erfolgte. Bei diesen Tieren betrug die Differenz im 
RA eines einzelligen Akkumulators mindestens 10—20 mm zwischen 
den Reizschwellen für die Auslösung von Augenbewegungen vom Stirn- 
lappen einerseits, dem Gyrus angularis und Occipitallappen ander- 
seits. Auf der Höhe der Erregbarkeit war es oft schon bei einem 
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RA von 130 mm möglich, vom Stirnlappen eine Bewegung der 
Augen zu erzielen, während ein gleicher Reiz vom Occipitallappen 
unter ganz besonders günstigen Umständen erst bei einem Ab- 
stand von 120 mm und vom (Gyrus angularis aus bei einem solchen 
von 110 mm eine Augenbewegung ausldste. Daraus geht auch 
weiterhin hervor, dass der Occipitallappen eine bessere Erregbarkeit 
besitzt als der Gyrus angularis. Das traf allerdings nicht in allen 
Fällen zu. Bei acht Affen, bei denen gleichzeitig eine Reizung des 
Gyrus angularis und des Occipitallappens vorgenommen wurde, zeigte 
der Occipitallappen sechsmal (1, 3, 4, 5, 7, 9) dem Gyrus angularis 
gegenüber eine erhöhte Erregbarkeit, und nur zweimal (2, 11) war 
das Umgekehrte der Fall. Beim Affen 13 war auf der linken Seite 
die Erregbarkeit des Occipitallappens höher als diejenige des Gyrus 
angularis, auf der rechten dagegen drehte sich das Verhältnis um. 

Die Bewegungen, die bei Reizungen der genannten Hirnpartien 
auftraten, betrafen zumeist in gleicher Stärke beide Augen, doch 
kam es nicht selten vor, dass, eine völlige Intaktheit der Augen- 
muskeln natürlich vorausgesetzt, die Bewegungen auf einer Seite die- 
jenige der andern an In- und Extensität übertraf. In diesen Fällen 
war es mitunter das Auge der gleichen, meist aber dasjenige der 
gekreuzten Seite, welches die kräftigere Bewegung ausführte. Immer 
aber handelte es sich um associierte Bewegungen beider Augen, 
welche bei Rindenreizung zutage traten, und nur bei Durchschneidung 
der das Auge seitlich bewegenden Muskeln konnte man wahrnehmen, 
dass das betreffende Auge sich bei Rindenreizung entweder gar nicht 
bewegte oder nur eine ganz geringe Zuckung ausführte. 

Die Richtung, in der sich die Augen bei Rindenreizung be- 
wegten, war entweder eine rein horizontale, und zwar nach der ent- 
gegengesetzten Seite, oder aber mit einer Höhenablenkung nach 
oben bzw. nach unten verbunden. Die Bewegung nach der entgegen- 
gesetzten Seite war in der Regel intensiver ausgesprochen als die Höhen- 
ablenkung, mitunter aber überwog auch die letztere. Zu einer reinen 
Abweichung der Augen nach oben oder unten, ohne dass dieselben 
eine seitliche Ablenkung aufwiesen, kam es bei einer Primärstellung 
der Augen niemals, nur wenn letztere sich in einer extremen Seiten- 
stellung befanden und ein Reiz die Hirnrinde traf, der unter normalen 
Umstünden die Augen in diese Stellung und gleichzeitig nach oben 
oder unten gebracht hätte, konnte man eine reine Höhenablenkung 
notieren. 

Die Augenbewegungen, die sich bei Reizung der oben bezeich- 
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neten Rindenabschnitte einstellten, waren grösstenteils isoliert, nur 
selten verband sich mit ihnen eine Bewegung anderer Organe, und 
zwar handelte es sich dann durchweg um eine Bewegung des Kopfes 
oder der Lider. Ausserdem erforderte die Auslösung einer Bewegung 
in den zuletzt genannten Organen in der Regel einen etwas kräftigeren 
Strom. Zarte elektrische Reize, die gerade eben eine leichte Augen- 
bewegung herbeiführten, waren fast nie mit Bewegungen ersterer 
Organe verknüpft. Die Bewegung der Lider bestand in einer Lid- 
spaltenerweiterung, insbesondere einer Hebung des Oberlides, und 
im Lidschluss. Letztere Bewegung konnte isoliert ausgelöst werden, 
während die Lidspaltenerweiterung sowohl wie die Kopfbewegungen 
meist mit Augenbewegungen einhergingen. Aber wenn diese ersteren 
Bewegungen auch oft nur als Sekundärerscheinungen einer Augen- 
bewegung aufgefasst werden konnten, so gelang es doch, Punkte auf 
der Hirnrinde zu bestimmen, auf deren Reizung die Lidhebung bzw. 
die Kopfbewegung in erster Linie neben geringen Augenbewegungen 
oder sogar ganz allein zutage traten. 

Was nun die Lokalisation der einzelnen Rindengebiete anbetrifft, 
deren Reizung mit den verschiedenen Augenbewegungen antwortete, 
so gelang es nicht, in allen Fällen stets identische Resultate zu er- 
zielen. Während die Seitenablenkung in entgegengesetzter Richtung 
immer die gleiche blieb, wechselte nicht selten die Höhenablenkung 
bei Reizung derselben Rindenpartie. Ganz besonders war das be- 
züglich des Stirnlappens der Fall. Hier zeigten sich bei Reizung 
mitunter nicht unerhebliche Gegensätze. Der wesentliche Grund für 
diese Erscheinung dürfte hauptsächlich in dem schon vorher er- 
wähnten Umstande zu suchen sein, dass die Reizung der in Frage 
kommenden Partien sich manchmal über längere Zeit hinzog und 
«demgemäss in verschiedenen Stadien der Erregbarkeit dieser Hirn- 
teile ausgeführt wurde. Aber auch auf dem Höhepunkt der Erreg- 
barkeit, wenn sich die Tiere in vorzüglicher Verfassung befanden, 
deckten sich die Ergebnisse der Reizung nicht immer vollständig. 
Es kam durchaus nicht selten vor, dass die Reizung einer bestimmten 
Partie bei zwei verschiedenen Tieren eine verschiedene Augenbewegung 
auslöste. 

Trotzdem aber auch die Resultate nicht selten mehr oder weniger 
voneinander abwichen, so wiesen doch die einzelnen Hirngebiete in 
bezug auf ihre Erregbarkeit selbst eine ausgesprochene Konstanz auf, 
und zwar zeigte sich beim Stirnlappen als besonders empfindlich der 
unmittelbar vor dem Querast des Sulcus praecentralis gelegene Rinden- 
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streifen, insbesondere in der náchsten Umgebung des caudalen Endes 
des Sulcus frontalis. Die Erregbarkeit vor und hinter diesem 
Streifen und ebenso ventralwärts von demselben nahm sehr schnell 
ab und hörte bald ganz auf, während sie dorsalwärts vom Sulcus 
praecentralis nur langsam abnahm und fast bis an die Mittellinie 
heran erhalten blieb. In diesem ganzen Abschnitt war es auch 
möglich, trotz der nicht selten abweichenden Resultate, für die 
grössere Mehrzahl aller Fälle die einzelnen Rindenherde bezüglich 
ihres Reizeffekts einigermassen abzugrenzen und zu lokalisieren. 

Eine Betrachtung von Tabelle I lässt das Verhalten der ein- 
zelnen Rindenpunkte bei elektrischer Reizung klar hervortreten. Um 
die Resultate aber noch deutlicher und übersichtlicher zu veranschau- 
lichen, sind dieselben in einer zweiten Tabelle zusammengezogen, 
derart, dass die einzelnen Rindenpunkte in Horizontalreihen, die 
verschiedenen Reizwirkungen in vertikal gestellten Rubriken aufge- 
führt sind. Folgende Effekte kommen hierbei in Frage: 1. die Augen 
gehen nur nach der entgegengesetzten Seite; 2. die Augen gehen 
nach der entgegengesetzten Seite und oben; 3. die Augen gehen 
nach der entgegengesetzten Seite und unten; 4. Einstellung des 
Kopfes nach der entgegengesetzten Seite; 5. Kopf und Augen gehen 
gleichzeitig nach der entgegengesetzten Seite event. noch nach unten; 
6. Lidbewegungen, und zwar Lidschluss sowohl wie Lidspalten- 
erweiterung, namentlich Lidhebung; 7. selten vorkommende Be- 
wegungen. Als solche kamen zur Beobachtung die Konvergenz- und 
die meist mit Bewegung des Kopfes einhergehende Ohrbewegung der 
entgegengesetzten Seite. In der Tabelle bedeutet LH Lidhebung, 
LS Lidschluss, O Ohrbewegung und C Konvergenz. 

Bevor wir auf die Einzelheiten der Tabelle eingehen, mag zu- 
nächst nochmals hervorgehoben werden, dass es sich bei der Re- 
gistrierung eines jeden Reizeffektes niemals um eine einzelne, sondern 
immer um eine mehrfach ausgeführte, immer mit demselben Resultat 
wiederkehrende Reizung gehandelt hat. Anderseits ist zu berück- 
sichtigen, dass der Reizeffekt je nach der Lage der gereizten Partie an 
Intensität oft nicht unbedeutende Schwankungen zeigte, dass manchmal 
die Wirkung eine sehr ausgesprochene war, manchmal weniger deutlich 
zutage trat. Diese Differenzen sind allerdings sowohl in den Proto- 
kollen als auch in der Tabelle gar nicht oder nicht genügend zum 
Ausdruck gekommen, da dieselben sonst zu umfangreich geworden 
wären. Immerhin genügt die Betrachtung der Tabellen und die 
Gegenüberstellung der Reizeffekte bei den verschiedenen Rinden- 
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punkten, um sich über die Beziehungen der einzelnen Rindenpartien 
zu den Augenbewegungen Klarheit zu verschaffen. 

Aus Tabelle II lässt sich nun ohne weiteres die schon oben 
erwähnte Tatsache erkennen, dass die Punkte c a und b vom Stirn- 
lappen am leichtesten mit einer Augenbewegung auf elektrische Reize 
reagieren. Von dieser Partie wird die konstanteste Bewegung von c 
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ausgelöst. Vierzehnmal konımt es nämlich bei Reizung dieser Stelle 
zu einer Bewegung nach der entgegengesetzten Seite und oben, zweimal 
nur nach der entgegengesetzten Seite und einmal nach der entgegen- 
sesetzten Seite und unten. Die Reizung der unmittelbar darüber 
gelegenen Partie a, die also gewissermassen die direkte Verlängerung 
des Sulcus frontalis bis zum Sulcus praecentralis bildet, zeigt in der 
Mehrzahl der Fülle (elfmal) einen gleichen Effekt. Daneben aber 
kommt es gar nicht selten vor (viermal), und namentlich im Beginn 
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der Reizung bei vollständiger Frische des Tieres, dass die Augen 
sich nur nach der entgegengesetzten Seite bewegen. Nur einmal, 
und zwar handelte es sich wie bei Reizung von c, um ein schon 
ziemlich stark erschöpftes Tier, rief die Reizung von a eine Be- 
wegung der Augen nach der entgegengesetzten Seite und unten 
hervor. Dorsalwürts von a führt die Reizung wesentlich häufiger 
eine Bewegung der Augen nach der entgegengesetzten Seite und 
unten herbei, so namentlich bei b, insbesondere wenn der Affe sich 
in guter Verfassung befindet, nicht selten aber auch, und zwar be- 
sonders wenn die Prüfung schon etwas länger gedauert hat, ruft die 
Reizung in letzterem Falle eine Bewegung nach der entgegengesetzten 
Seite und oben hervor. 

Weiter dorsalwärts hinauf bis an den sagittalen Ast des Sulcus 
praecentralis heran, also bei d und e, nimmt die Erregbarkeit zu- 
nächst nicht unwesentlich ab, die Wirkung ist indes eine ähnliche 
wie bei b. Noch viel intensiver aber kann eine Abnahme der Er- 
regbarkeit in den weiter oralwárts vom Querast des Sulcus praecen- 
tralis gelegenen, ebenso ventralwärts von c gelegenen Rindenabschnitten 
konstatiert werden; der Effekt der Reizung ist hierbei, wie die Tabelle II 
zeigt, ein den anliegenden, schon besprochenen Rindenpunkten sehr 
ähnlicher. 

In der nächsten Nähe des sagittalen Astes des Sulcus praecen- 
tralis, sowohl unmittelbar dorsal- wie ventralwärts von demselben 
(lm n k f, e), nimmt die Erregbarkeit wieder etwas zu; bei Reizung 
von klm n machen sich jetzt auch neben den Augenbewegungen 
solche des Kopfes bemerkbar. Die Kopfbewegungen, die ebenfalls 
nach der entgegengesetzten Seite erfolgen, treten dabei gewóhnlich 
etwas vor den Augenbewegungen zurück. Letztere bestehen fast durch- 
weg in Bewegungen nach der entgegengesetzten Seite oder nach 
dieser und gleichzeitig nach unten, Bewegungen nach der gekreuzten 
Seite und oben kommen bei Reizung dieser Partie fast gar nicht 
vor. In den weiter dorsalwärts gelegenen Abschnitten, also bei 
uvwxyz, überwiegen vor allem die Kopfbewegungen, während die 
Augenbewegungen schwächer werden oder überhaupt nicht mehr in 
Erscheinung treten. Gleichzeitig mit den Augenbewegungen, die in 
diesen Regionen bei Reizung zu stande kommen, tritt nicht selten 
eine Lidspaltenerweiterung, namentlich eine Hebung des Oberlides, 
auf. Die Lidspaltenerweiterung kommt auch bei Reizung der tieferen 
Partie des Stirnlappens häufig zum Vorschein, doch ist sie bei Reizung 
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der Regel viel deutlicher ausgebildet, ja mitunter kommt es sogar 
bei Reizung dieses Rindengebiets zu einer reinen Lidhebung, ohne 
dass man am Kopf und den Augen sonst eine Stellungsänderung 
eintreten sieht. 

In den vordersten und dorsalsten Punkten x und x, wird mit 
der Kopfbewegung mehrmals eine Bewegung des entgegengesetzten 
Ohres beobachtet. Diese Ohrbewegung steht manchmal in Verbindung 
mit einer Bewegung der ganzen Kopfhaut auf der entgegengesetzten 
Seite, kommt jedenfalls niemals isoliert zu stande. Einmal gelingt 
es auch, eine sichere Konvergenzbewegung, und zwar bei Reizung 
von ¢& zu erzielen, ein anderes Mal wird diese Reaktion weniger 
sicher beobachtet. In der Mehrzahl der Fülle aber ist es nicht móg- 
lich, bei sorgfültigster Beobachtung diese Reizwirkung herbeizuführen. 

Schliesslich ist noch zu bemerken, dass die Reizung der unmittel- 
bar hinter dem Querast des Sulc. praec. gelegenen Rindenpunkte, na- 
mentlich in den unteren Partien (q r s), eine Facialiswirkung, insbeson- 
dere einen deutlichen Lidschluss hervorruft, während bei Reizung der 
höher gelegenen Stellen o und p häufig eine Bewegung der Augen 
event. des ganzen Kopfes sichtbar wird und nur selten Lidschluss ein- 
tritt. Die Bewegung der Augen ist dabei gewöhnlich eine solche 
nach der entgegengesetzten Seite und unten; nur selten wird bei 
Reizung der letzteren Partie eine reine Seitenbewegung und gar 
nicht eine solche nach der entgegengesetzten Seite und oben be- 
obachtet. 

In allen Fällen, in denen die Reizung eine Bewegung des 
ganzen Kopfes oder der Lider bzw. des Ohres auslöste, musste 
jedesmal ein beträchtlich stärkerer Reiz zur Anwendung kommen, als 
da, wo es sich nur um eine reine Augenbewegung handelte. Die Er- 
regbarkeit ist demnach für isolierte Augenbewegungen insbesondere 
an den empfindlichen Stellen gegenüber denjenigen für die Bewegungen 
des Kopfes entschieden erhöht. 

Da es nur ein einziges Mal mit Sicherheit. einmal weniger exakt 
mözlich war, von der Hirnrinde aus durch Reizung einer circum- 
scripten Partie eine Konvergenzbewegung auszulösen, so wurde der 
Versuch gemacht, durch Aufsetzen' zweier Elektroden auf identische 
Punkte des Stirnlappens diese Bewegungen herbeizuführen, indes 
wurde das erwartete Resultat nicht erreicht. Wie das Protokoll von 
Fall 7 und 10 ergibt, kam es hierbei zu einem Schwanken der 
Augen von einer Seite zur andern, bis dieselben schliesslich eine 
extreme Rechts- oder Linksstellung einnahmen. Dabei gingen die 
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Augen nach oben oder unten in gleicher, nur noch etwas ausge- 
sprochenerer Weise, wie bei Reizung eines Stirnlappens. 

Obgleich die Erregbarkeit des Gyrus angularis und des Occipital- 
lappens gegen diejenige des Stirnlappens entschieden herabgesetzt 
war, so waren die Reizergebnisse bei ersteren Hirnpartien doch im 
grossen und ganzen gleichmüssigere. Vom Gyrus angularis erwies 
sich insbesondere die hintere Windung für Augenbewegungen erreg- 
bar; die Reizung der vorderen Windung blieb in ihrem gróssten 
Teile meist ohne Effekt, nur von einem ganz schmalen, dicht hinter 
dem Sulcus interparietalis gelegenen Abschnitte (16, 17, seltener 15, 18) 
gelang es des ófteren, eine Bewegung nach der gekreuzten Seite und 
oben auszulósen. Ausserdem reagierten die dicht an der Affenspalte 
grenzenden Randschichten (13 und 14), sehr selten auch die davor ge- 
legenen Partien bei Reizung in gleichem Sinne, wie die hintere 
Windung, d. h. mit einer deutlichen Bewegung nach der entgegen- 
gesetzten Seite und unten. Von der hinteren Windung zeigte insbe- 
sondere die Partie 1, die etwa auf der Grenze zwischen oberem und 
unterem Drittel gelegen ist, die grösste Erregbarkeit, dorsalwärts 
von 1 nahm die Erregbarkeit in der Regel sehr schnell ab, so dass 
die Reizung von 2 häufig schon resultatlos verlief. Ventralwärts von 
1 machte sich gleichfalls eine allmähliche, aber ständige Abnahme 
der Erregbarkeit bemerkbar, die schliesslich so gering wurde, dass 
die untere Randpartie der hinteren Windung bei Reizung meist keine 
Augenbewegung mehr erkennen liess. Die im Winkel zwischen Fossa 
Sylvii und Schläfenfurche gelegene Rindenpartie 5 besass aber in der 
Regel eine sehr gute Erregbarkeit, sie zeichnete sich auch dadurch 
aus, dass bei ihrer Reizung die Augen gewöhnlich eine reine Seiten- 
bewegung ausführten. Schliesslich ist noch zu bemerken, dass in 
einem Falle, in dem der Versuch sich schon über längere Zeit hin- 
gezogen hatte und das Tier ziemlich erschöpft war, auch bei Reizung 
der hinteren Windung die Augen sich nach der entgegengesetzten 
Seite und oben einstellten. 

Noch konstanter wie vom Gyrus angularis war das Resultat der 
Reizung vom Occipitallappen. Hier konnte man durchweg feststellen, 
dass die Reizung der vorderen Rindenschichten mit einer Bewegung 
der Augen nach der entgegengesetzten Seite und unten, die der 
hinteren Partien mit einer solchen nach der entgegengesetzten Seite 
und oben verbunden war. Bei Reizung der zwischen beiden ge- 
legenen schmalen Partie kam es in der Regel nur zu einer reinen 
Seitenbewegung, doch spitzte sich diese Partie nach oben un: unten 
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etwas zu, so dass die Reizung der oberen und unteren zentralwärts 
gelegenen mittleren Schicht des Occipitallappens sich bei Reizung 
wie die vordere bzw. hintere Occipitalpartie verhielt, und zwar konnte 
man im ersten Falle deutlich beobachten, dass die vordere Occipital- 
partie, deren Reizung also eine Augenbewegung nach der entgegen- 
gesetzten Seite und unten ergab, sich über die Mitte des Occipital- 
lappens nach hinten zu allmählich verjüngte, während umgekehrt die 
hintere, bei Reizung mit Augenbewegungen nach der entgegengesetzten 
Seite und oben reagierende Occipitalpartie sich etwas weiter nach 
vorne erstreckte und am unteren Rande spitz endigte. Am meisten 
erregbar vom Occipitallappen zeigte sich ein mittlerer Streifen £ «v 5 B o. 
Die Reizung desselben liess die Augenbewegungen ganz besonders 
deutlich hervortreten. In ähnlicher Weise, wie die Reizung der 
hinteren Windung des Gyrus angularis bei einem schon erschöpften 
Tiere eine normwidrige Bewegung nach der entgegengesetzten Seite 
und oben auslöste, sah man dasselbe Tier unter den gleichen Um- 
ständen, auch bei Reizung der vorderen Occipitalschichten, die Be- 
wegung nach der entgegengesetzten Seite und oben ausführen. In 
allen andern Fällen blieb die Bewegung der Augen nach der ent- 
gegengesetzten Seite und unten bei Reizung der vorderen Occipital- 
schichten eine durchaus konstante. 

Was die sonstigen Bewegungen anbetrifft, die bei Reizung des 
Gyrus angularis und des Occipitallappens in Erscheinung traten, so 
sah man bei intensiver Reizung derselben mitunter in dem Sinne, 
wie die Augen-, auch Kopfbewegungen, nach der entgegengesetzten 
Seite auftreten; noch häufiger aber verbanden sich mit den Augen- 
bewegungen Lidspaltenveründerungen, insbesondere eine Hebung des 
Oberlides: auch eine Senkung des Oberlides beim Blick nach unten 
wurde hin und wieder beobachtet. Doch musste, wie schon gesagt, 
der Reiz, der derartige Bewegungen auslöste, immer etwas kräftiger 
gewählt werden. Schwächere Reize, die gerade zu einer Augen- 
bewegung führten, blieben in bezug auf die Lider bzw. den ganzen 
Kopf völlig ohne jeden Effekt. 

Um nun ein sicheres Urteil über den Wert der Rindenreizung 
für die Beweglichkeit der Augen zu gewinnen, ist es notwendig, 
dieser das Verhalten der Tiere nach Exstirpation der einzelnen bzw. 
mehrerer Rindenabschnitte gegenüber zu stellen. Es zeigt sich dabei, 
dass die Exstirpationen auf die Stellung der Augen im allgemeinen 
nur eine unbedeutende Wirkung ausüben. Neben den geringen Aus- 
fallserscheinungen aber, welche nach der Rindenexstirpation in bezug 
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auf die Beweglichkeit und Stellung der Augen beobachtet werden, 
machen sich dann noch andere Anomalien bemerkbar, die entweder 
als Allgemeinerscheinungen der Exstirpation oder als Folgen einer: 
in diesem Falle nur wenig interessierenden Nebenverletzung zu be- 
trachten sind. So sehen wir beim Affen 1 im Anschluss an die 
Exstirpation des linken Stirnlappens, des linken Gyrus angularis und 
Occipitallappens eine Parese des gegenseitigen Beines auftreten, bei 
den Affen 5 und 7 nach Ausschälung eines Stirnlappens den ge- 
kreuzten Arm paretisch werden; beim Affen 11 ist der gleiche Defekt 
nach Exstirpation eines Gyrus angularis zu konstatieren, wührend 
beim Affen 13 nach Exstirpation des linken Gyrus angularis und 
der linken vorderen Occipitalpartie zunächst der rechte Arm paretisch 
wird, später aber die Parese zurückgeht und nach nunmehriger 
Exstirpation des rechten Gyrus angularis und Occipitallappens diese 
den andern Arm wie das entsprechende Bein befällt. Alle diese 
Defekte lassen erkennen, dass die Ausschälung der für Augen- 
bewegungen erregbaren Partien entweder von vornherein die nahe- 
gelegene motorische Region geschädigt oder dieselbe wenigstens sekundär 
in Mitleidenschaft gezogen hat. 

Oft machen sich nach der Rindenexstirpation Drehbewegungen 
des Affen um seine Längsachse bemerkbar, und zwar nach der Seite, 
auf welcher die Verletzung gelegen ist. Diese Drehbewegungen sind 
unmittelbar nach der Verletzung gewöhnlich recht intensiv, nehmen 
aber dann in der Regel sehr schnell ab und sind gewöhnlich nach 
einigen Tagen nicht mehr nachweisbar. So hörten sie z. B. beim 
Affen 7 sehr bald, beim Affen 6 am nächsten Tage nach der Operation 
ganz auf, während sie bei den Affen 1 und 5 noch mehrere Tage 
nach derselben vorhanden sind. Es scheint, als ob die Grösse des 
gesetzten Rindendefektes auf die Dauer der Drehbewegung von Ein- 
fluss ist, indem dieselbe sich um so längere Zeit hinzieht, je grösser 
und intensiver die Verletzung ausgefallen war. 

Nach umfangreichen Exstirpationen verändert sich in der Regel 
auch die aufrechte und sehr bewegliche Haltung des Affen. Er sitzt 
dann gewöhnlich in ruhiger Stellung mit gekrümmtem Rücken und 
tief nach abwärts gebeugtem Kopfe. Eine solche Haltung sehen wir 
z. B. die Affen 4 und 5 einnehmen. Doch ist dieselbe nicht als 
Folge bestimmter Ausfallserscheinungen von seiten der Hirnrinde 
aufzufassen, sondern sie zeugt nur von einer grösseren Erschöpfung des 
Tieres. Denn auch die Affen 7 und 8, bei denen die entfernte Hirnpartie 
nur einen geringen Umfang besitzt, weisen dieselbe Haltung auf, und 
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zwar macht sich bei diesen Tieren die gekrümmte Haltung erst be- 
merkbar, sobald auch sonstige Zeichen von Erschópfung in Er- 
.Scheinung treten.  Anderseits sehen wir beim Affen 5 diese Haltung 
sich immer mehr verlieren, nachdem das Allgemeinbefinden des 
Tieres sich gebessert hat. Als allgemeine Reizerscheinung ist auch 
die Bewegung des Affen 12 aufzufassen, der nach Exstirpation beider 
Stirnlappen den Kopf krampfhaft gegen das Gitter des Käfigs ge- 
presst hält. 

Die nach Exstirpation der für Augenbewegungen in Frage 
kommenden Rindengebiete am häufigsten auftretende Anomalie ist 
die Déviation conjugée. Dieselbe stellt sich ein nach Exstirpation 
der hinteren Hälfte des Stirnlappens, des Gyrus angularis und des 
Occipitallappens, und zwar einzelner oder mehrerer Abschnitte zu- 
gleich; sie betrifft in der Regel nur die Augen, seltener den Kopf. 
Aber auch an den Augen ist sie nicht immer vorhanden, wie z. B. 
der Affe 6 beweist, bei dem unmittelbar nach der Exstirpation des 
linken Stirnlappens die Augen sich in Primärstellung befinden. Die 
Déviation conjugée nach Rindenexstirpation besitzt gewöhnlich keine 
lange Dauer; in der grossen Mehrzahl der Fälle ist sie am nächsten 
Tage verschwunden. Mitunter ist sie schon einige Minuten nach der 
Operation nicht mehr nachweisbar, wie z. B. das Verhalten des 
Affen 8 zeigt, bei dem die nach Exstirpation des linken Gyrus an- 
gularis aufgetretene Deviation conjugee 5 Minuten später nicht mehr 
zu konstatieren war. Ähnlich ist das Verhalten vom Affen 14 nach 
Exstirpation eines Occipitallappens. Manchmal kann die Deviation noch 
einige Tage nach dem operativen Eingriff beobachtet werden (Fall 4 
und 5). Nach Exstirpation zweier identischer Rindenpartien gleichzeitig 
auf beiden Seiten des Gehirns tritt häufig unmittelbar oder sehr bald 
eine Primärstellung der Augen auf. Die Déviation ist in diesem 
Falle meist ganz besonders flüchtiger Natur (Fall 4, 7, 10, 11, 12). 

Mit der Déviation ist innig verknüpft die Unfähigkeit oder eine 
gewisse Schwierigkeit, den Kopf und die Augen nach der entgegen- 
gesetzten Richtung zu bewegen. Diese Herabsetzung in der Beweglich- 
keit der Augen nach der dem Defekt entgegengesetzten Seite überdauert 
in der Regel die Ablenkung derselben beträchtliche Zeit. Wir müssen 
hier unterscheiden eine spontane Beweglichkeit des Kopfes und der 
Augen von einer solchen, welche durch die Erregung der Aufmerk- 
samkeit des Tieres ausgelöst wird. Es ist naturgemäss, dass die 
letztere Bewegung, wenn sie durch das Vorhalten von Gegenständen, 
welche die Aufmerksamkeit des Tieres auf sich ziehen, bedingt wird, 


Beziehungen d. Grosshirnrinde beim Affen zu d. Bewegungen d. Auges. 363 


da versagen muss, wo eine Unmöglichkeit des Erkennens besteht. 
Wir sehen demnach den Ausfall der Augenbewegungen bei Tieren 
eintreten, die durch Exstirpation eines Occipitallappens hemianopisch 
geworden sind, wenn die vorgehaltenen Gegenstände in die Richtung 
des Gesichtsfelddefekts gebracht werden (Fall 4,5, 9, 13, 14). Immer- 
hin wird auch nach Zerstörung eines Stirnlappens oder eines Gyrus 
angularis ohne Schädigung des Gesichtssinns eine Herabsetzung in 
der Beweglichkeit des Kopfes und der Augen nach der dem Defekt 
entgegengesetzten Seite beobachtet. 

Die Unfähigkeit bzw. Herabsetzung in der Beweglichkeit nach 
partiellen Rindenexstirpationen dauert in der Regel für den Kopf 
nur kurze Zeit, während sie an den Augen, wie schon bemerkt, 
mitunter länger nachweisbar bleibt. Beim Affen 11 sehen wir z. B. 
sehr bald nach der Exstirpation beider Gyri angulares den Kopf sich 
gut nach beiden Seiten hin drehen, eine Rechtsdrehung der Augen 
dagegen kommt erst mehrere Tage danach zu stande. Ähnlich ist 
das Verhalten beim Affen 5 nach Exstirpation des linken Stirn- 
lappens, des linken Gyrus angularis und des linken Occipitallappens. 
Es muss aber betont werden, dass in keinem Falle, sowohl nach 
Exstirpation eines: oder mehrerer Rindenabschnitte, eine dauernde 
Unfähigkeit oder auch nur Herabsetzung in der Beweglichkeit der 
Augen bzw. des Kopfes eintritt, dass anderseits auch fast unmittelbar 
nach dem Eingriff, wie z. B. Affe 7 zeigt, eine gute Haltung des 
Kopfes mit tadelloser Beweglichkeit desselben vorhanden sein kann. 

Müssen demnach die Exstirpationsergebnisse der für Augen- 
bewegungen erregbaren Rindenpartien bisher nur als recht dürftige, 
ja was die Stellung der Augen anbetrifft, direkt oft als negative be- 
zeichnet werden, so gibt es anderseits Ausfallserscheinungen, die sich 
jedesmal mit grosser Sicherheit nach bestimmten corticalen Eingriffen 
einzustellen pflegen. Einmal ist es die Hemianopsie nach Zerstörung 
eines Occipitallappens, die in jedem Falle von Exstirpation beobachtet 
wurde, selbst dann, wenn dieselbe nachweislich nicht eine absolut 
totale gewesen war. Nach Exstirpation beider Occipitallappen tritt 
bei den Affen dann eine absolute Blindheit ein. Eine solche Blind- 
heit macht sich bei den Affen 5 und 13 bemerkbar, sobald nach 
der übrigens nicht vollständigen Exstirpation eines Gyrus angularis 
und des Occipitallappens der linken Seite dieselben Hirngebiete auf 
der rechten Seite entfernt wurden. Auffallender ist das Verhalten 
des Affen 4. Bei diesem Tiere, dem der linke Stirnlappen, der 
linke Gyrus angularis und die vordere Hälfte des linken Occipital- 
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lappens entfernt worden waren, führt die Exstirpation der rechten 
hinteren Stirnpartie unmittelbar eine totale Blindheit herbei. Die 
Blindheit bleibt 9 Tage bestehen, um dann allmählich zu dem 
früheren Zustande der Hemianopsie zurückzukehren. Dieser Fall 
könnte mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit dafür in Anspruch ge- 
nommen werden, dass auch das Vorderhirn in gewissen Beziehungen 
zu der Sehfunktion steht, ine Auffassung, zu der sich bekanntlich 
Hitzig auf Grund zahlreicher Versuche an Hunden bekannt hat. 
Doch möchte ich in Rücksicht darauf, dass in unserm Falle die 
ersten Tage nach der zweiten Stirnlappenexstirpation das Allgemein- 
befinden des Affen ein sehr schlechtes war, und namenlich in Rück- 
sicht auf die sehr einwandsfreien Untersuchungen Munks, die Ver- 
mutung nicht von der Hand weisen, dass es sich in -unserm Falle 
nur um eine vorübergehende Störung des intakten Occipitallappens, 
entweder durch Blutung oder durch andere Schädigungen, ge- 
handelt hat. 

Eine weitere, sich stets einstellende Ausfallserscheinung ist die 
Herabsetzung der Sensibilität, sowohl des Auges als seiner Um- 
gebung, nach Exstirpation des entgegengesetzten Gyrus angularis. 
Dieselbe macht sich dadurch bemerkbar, dass feinere Berührungen 
der Conjunctiva bzw. der Lider gänzlich versagen oder aber, im 
Gegensatz zu dem andern Auge, eine wesentlich geringere Lid- 
kontraktion bzw. Abwehrbewegung des Kopfes auslösen. Diese Ab- 
schwächung des Lidschlussreflexes bei Berührung des Auges und 
seiner Umgebung ist sehr bald nach der Operation am stärksten 
ausgeprägt, geht dann allmählich etwas zurück, lässt sich aber ge- 
wöhnlich noch nach Wochen nachweisen. 

Nachdem die Beziehungen der Hirnrinde zu den Augenbewegungen 
auf experimentellem Wege eine genügende Beleuchtung erfahren haben, 
handelt es sich Jetzt darum, festzustellen, inwieweit die erhaltenen Resul- 
tate mit den bisherigen experimentellen Beobachtungen übereinstimmen 
bzw. von diesen abweichen. Von besonderer Wichtigkeit wird es 
dabei sein, die Erfahrungen der früheren Autoren bezüglich der 
Rindenreizung mit den unsrigen zu vergleichen, einmal, weil die 
wenigsten Autoren Exstirpationen vorgenommen haben, und dann 
wegen der aus diesen resultierenden, geringen Resultate. Namentlich 
ist die Frage von grosser Wichtigkeit, welcher Rindenabschnitt auf 
Grund der Reizversuche die innigsten Beziehungen zu den Augen- 
bewegungen unterhält. Es stehen sich hier, wie wir gesehen haben, 
zwei Anschauungen gegenüber. Anf der einen Seite insbesondere 
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die englischen Autoren, welche diese Rolle dem hinteren Abschnitte 
des Stirnlappens zuschreiben, auf der andern Hermann Munk und 
Bernheimer, welche in dem Gyrus angularis das eigentliche Be- 
wegungszentrum der Augen erblicken. Nun, nach unsern umfang- 
reichen Untersuchungen kann es einem Zweifel nicht mehr unterliegen, 
dass die letztere Auffassung nicht zu Recht besteht und dass wir in 
der Tat der hinteren Hälfte des Stirnlappens die stärkste Erregbar- 
keit für Augenbewegungen zuerkennen müssen. Wir haben gesehen, 
dass in allen Fällen, in denen die Reizung der in Frage kommenden 
Gebiete unmittelbar hintereinander bei absolut tadelloser Verfassung 
des Affen vorgenommen wurde, die Auslösung der Augenbewegungen 
stets und ohne Ausnahme vom Stirnlappen mit den schwächsten 
Strömen herbeigeführt werden konnte. Auch lag die Reizschwelle 
für die Auslösung von Augenbewegungen beim Gyrus angularis und 
Occipitallappen absolut höher als beim Stirnlappen. In Überein- 
stimmung damit steht auch die von Schaefer gefundene Tatsache, 
dass das Latenzstadium bei Reizung des Stirnlappens kleiner als bei 
derjenigen des Occipitallappens und des Gyrus angularis ist. 

Aber in bezug auf das Verhalten der einzelnen Teile des Stirn- 
lappens bestehen, wie wir gesehen haben, zwischen den einzelnen 
Autoren nicht unerhebliche Differenzen. Ferrier hat ein relativ 
kleines Gebiet als erregbar für Augen- und Kopfbewegungen ange- 
sehen. Schaefer und Horsley haben dieses Gebiet wesentlich 
weiter gefunden, indem sie es einerseits dorsalwärts bis an die Mittel- 
linie, ventralwärts bis fast ans Ende des Sulcus praecentralis aus- 
dehnten. Mit diesen Ermittlungen stimmen die späteren Beobachtungen, 
wie unsere Ergebnisse, ziemlich gut überein. Nur dürfte die untere 
Grenze der erregbaren Partien nach meinen Versuchen, wie auch 
Beevor und Horsley gefunden haben, sich nur wenig ventralwärts 
vom Sulcus frontalis erstrecken. Auch ist die Erregbarkeit des Stirn- 
lappens in seinen unteren Abschnitten auf die hintersten, am Sulcus 
praecentralis gelegenen Partien beschränkt. 

Beevor und Horsley und noch mehr Schaefer und Mott 
haben dann die erregbare Partie des Stirnlappens in einzelne Zonen 
geteilt und die Reizeffekte für jede derselben genau bestimmt. So 
fanden die ersteren Autoren bei Reizung der zwischen Sulcus fron- 
talis und Sulcus praecentralis gelegenen Partie Bewegungen der 
Augen nach der entgegengesetzten Seite und oben, und nur bei r 
nach der entgegengesetzten Seite und unten. Die Augenbewegungen 
waren oft mit Kopfbewegungen verbunden; besonders aber traten die 
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letzteren bei Reizung dorsalwärts vom Sulcus praecentralis hervor. 
Diesem Befunde gegenüber ist der unsrige in vielen Punkten ent- 
vegengesetzt. Die von uns erhaltenen Ergebnisse decken sich da- 
gegen zum grössten Teile mit den Resultaten von Schaefer und 
Mott, welche bei Reizung dorsalwärts vom Sulcus praecentralis 
Kopf- und Augenbewegungen nach der entgegengesetzten Seite und 
unten, bei Reizung der zwischen Sulcus frontalis und Sulcus praecen- 
tralis gelegenen Zone reine Seitenbewegungen des Kopfes und der 
Augen und bei Reizung unterhalb des Sulcus frontalis solche nach 
der entgegengesetzten Seite und oben beobachtet haben. Nur konnte 
ich feststellen, dass in beiden letzteren Fällen vorzugsweise Augen- und 
nur sehr selten Kopfbewegungen auftreten. Das Resultat von Beevor 
und Horsley ist aber deshalb nicht ganz unverständlich; denn unsere 
Versuche lehren, dass die oben angegebenen Rindenabschnitte durch- 
aus nicht immer bei Reizung mit elektrischen Strömen in gleichem 
Sinne reagieren, dass sie mitunter, namentlich wenn die Verfassung 
des Tieres gelitten hat, ganz differente Resultate bezüglich der Augen- 
bewegungen ergeben. 

Auf diese nicht immer gleichmässigen Resultate sind wohl auch 
die Beobachtungen von Risien Russel zurückzuführen, die aller- 
dings sonst zu den Reizresultaten anderer Beobachter in einem ziem- 
lich strikten Gegensatz stehen. Die Versuche des letzteren Autors 
können nur so erklärt werden, dass die Tiere einerseits bei der Rei- 
zung in sehr schlechter Verfassung gewesen sein müssen, dass ander- 
seits die vorherige Durchschneidung der verschiedenen Augenmuskeln 
die Wirkung der Augenbewegungen so geschwächt hat, dass eine 
exakte Beobachtung überhaupt nicht mehr möglich wurde. Jedenfalls 
hat sich die Einteilung von Risien Russel nach den Reizresul- 
taten der andern Autoren wie nach meinen Versuchen sicher als 
falsch erwiesen. Auch mit den Resultaten, die H. Munk bei Rei- 
zung des Stirnlappens gefunden hatte, decken sich nicht ganz die 
Ergebnisse von Schaefer und Mott, und insbesondere von mir selbst. 
Denn wenn H. Munk gerade in den Winkel des Sulc. praec. das 
Zentrum für die Bewegungen des Kopfes lokalisiert, so habe ich 
feststellen können, dass bei Reizung der letzteren Partie vorzugs- 
weise isolierte Augenbewegungen auftreten und dass die isolierten 
Koptbewegungen viel leichter dorsalwürts vom Sulc. praec. zur Aus- 
lösung gebracht werden. 

Die sehr ungenaue Bestimmung der einzelnen Abschnitte des 
Stirnlappens bezüglich ihrer Reizwirkung seitens Bechterews und 
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ferner Parsons enthebt uns, dieselben zum Vergleich mit andern, 
wie mit meinen Ergebnissen heranzuziehen. Dagegen konnte eine 
ziemlich weitgehende Übereinstimmung in den Resultaten von Cécile 
und Oscar Vogt mit denjenigen von Schaefer und Mott, wie den 
meinigen konstatiert werden. Analog den Beobachtungen der ersteren 
Autoren fand ich die Partien kcg und von diesen namentlich c am 
meisten erregbar für Bewegungen der Augen nach der entgegenge- 
setzten Seite und oben, die zwischen Sulc. praec. und front. gelegene 
Partie für Bewegungen nach der entgegengesetzten Seite und unten 
bzw. oben; Bewegungen nur nach der entgegengesetzten Seite konnten 
allerdings nach meinen Beobachtungen am deutlichsten bei a zur 
Auslösung gebracht werden. Auch die Einteilung der dorsalwärts 
vom Sulc. praec. gelegenen Partie in eine orale bis zu x reichende 
für das Ohr, in eine caudale eyxuv.e umfassende für die Augen- 
öffnung konnte von mir nicht ohne weiteres bestätigt werden. Aller- 
dings kam die Lidspaltenerweiterung vorzugsweise bei Reizung des 
letzteren Gebietes, und namentlich bei Reizung von tuv zu stande; 
aber sie wurde auch bei Reizung anderer Partien des Stirnlappens, 
insbesondere bei Reizung von !mnoo, von mir mitunter festgestellt. 
Ferner sprach. das ganze Gebiet dorsalwärts vom Sulc. praec. viel 
häufiger, und namentlich bei schwächeren Reizen mit einer Bewegung 
der Augen und des Kopfes an, als mit einer solchen der Augen- 
lider. Eine Ohrbewegung stellte sich immer nur bei kräftigeren 
Reizen ein. In bezug auf die letztere, die ich gleichfalls vorzugs- 
weise bei x, weniger bei xy: auf Reizung eintreten sah, möchte ich 
dann noch hervorheben, dass ich dieselbe immer nur in Gemeinschaft 
mit einer Kopfbewegung oder einer Bewegung der Gesichtshaut auf 
der entgegengesetzten Seite beobachten konnte. Erwähnt mag dann 
noch werden, dass Schaefer und Mott, in ähnlicher Weise auch 
Bechterew, eine Ohrbewegung als Mitbewegung bei Reizung von f, 
cfd festgestellt haben, und dass Cécile und Oscar Vogt bei Rei- 
zung des zwischen Sulc. front. und Sulc. praec. gelegenen Gebietes 
mitunter eine Ohrbewegung auftreten gesehen haben. 

Von andern Bewegungen, die bei Reizung des Stirnlappens und 
seiner nächsten Umgebung zur Beobachtung kamen, ist der Lid- 
schluss zu erwähnen. Was diesen anbetrifit, so ist die Übereinstim- 
mung aller Autoren eine sehr weitgehende. Denn alle Beobachter, 
die Lidschluss festgestellt haben, verlegten die erregbarste Partie für 
die Auslösung derselben dicht hinter den (Juerast des Sulc. praec., 
so Hermann Munk, Beevor und Horsley. die bei Reizung von 
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pp, Lidschluss konstatierten. Hitzig lokalisierte das Zentrum des 
Lidschlusses in 0,; Cécile und Oscar Vogt in o,pp,. Aus meinen 
Untersuchungen geht hervor, dass die Reizung von o vorzugsweise mit 
einer Bewegung der Augen nach der entgegengesetzten Seite und unten, 
weniger mit einer Kopfbewegung verbunden war, und dass erst die 
ventralwürts dicht hinter dem Sulc. praec. gelegenen Abschnitte, 
namentlich in den tiefer gelegenen Partien » und s, weniger p und 
q, bei Reizung mit einer Lidschlussbewegung reagierten. 

Eine Konvergenzbewegung ist bei Reizung des Stirnlappens von 
den früheren Autoren, mit Ausnahme von Risien Russel, dessen 
Resultate aber, wie wir gesehen haben, sehr wenig einwandsfrei 
sind, niemals notiert worden. Deswegen muss die einmal sehr 
prompte, einmal weniger deutliche bei Reizung von ¢, von mir be- 
obachtete Konvergenzbewegung nochmals hervorgehoben werden. 

Das Resultat der Reizung zweier identischer Rindenpartien auf 
beiden Seiten zugleich deckt sich fast ganz mit demjenigen, das 
Schaefer und Mott hierbei erzielt haben. Denn ebenso wie diese 
Autoren konnte ich bei gleicher Versuchsanordnung ein Schwanken 
in der Augenbewegung mit schliesslichem Überwiegen nach einer 
Richtung bzw. eine Vermehrung der Auf- und Abwärtsbewegung 
feststellen. Dagegen haben diese Reizungen niemals, wie diese Autoren 
es mitunter sahen, eine leichte Konvergenz zur Folge gehabt. 

Bestehen somit in den Ergebnissen bei Reizung der verschiedenen 
Partien des Stirnlappens zwischen den einzelnen Autoren nicht unwesent- 
liche Differenzen, so ist die Übereinstimmung der Reizeffekte bezüglich 
des Gyr. ang. und des Occipitallappens eine viel weitergehende. Aller- 
dings sind die Befunde bei Reizung des Gyr. ang. bisher meisten- 
teils nur in grossen Zügen skizziert worden, es fehlen in der Regel 
Bestimmungen für die einzelnen Abschnitte dieses Rindenteils. So 
erfahren wir nur aus den Untersuchungen von Ferrier, Munk, 
Bernheimer, dass Reizung des Gyr. ang. zu Bewegungen der 
Augen nach der entgegengesetzten Seite bzw. in Verbindung mit 
einer Bewegung nach oben oder unten führt, eine Tatsache, die 
durch unsere Versuche ohne weiteres bestätigt wird. Dagegen findet 
die Auffassung Bernheimers durch die von mir angeführten Be- 
funde keine Bestätigung, dass gerade das mittlere Drittel der vor- 
deren und hinteren Windung besonders erregbar für Augenbewegungen 
ist. Denn wir haben gesehen, dass die vordere Windung im allge- 
meinen sehr wenig erregbar, ganz besonders aber in ihrer mittleren 
Partie ist, während allerdings die Mitte der hinteren Windung, also 
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Partie 1, wenn wir von den untersten Randpartien des Gyr. ang. 
absehen, eine recht gute Erregbarkeit für Augenbewegungen besitzt. 
Bechterew hat gefunden, dass Reizung der vorderen Partie eine 
Bewegung der Augen nach der entgegengesetzten Seite und unten, 
Reizung der mittleren nur nach der entgegengesetzten Seite und 
Reizung der hinteren nach der entgegengesetzten Seite und oben zur 
Folge hat. Aus unsern Versuchen geht hervor, dass der Bech- 
terewsche Befund nur eine Ausnahme bilden kann. In der Regel 
ist der Reizeffekt dem Bechterewschen Resultate fast entgegen- 
gesetzt. Der Parsonssche Befund, der nur an einem Affen erhoben 
ist, deckt sich zum Teil mit den unsrigen, doch ist dieser einzige 
Versuch um so weniger geeignet, zur Klärung beizutragen, als er 
im wesentlichen mit Rücksicht auf Pupillenveränderungen angestellt 
worden war. 

Der Occipitallappen wurde von den ersten Autoren, die sich 
mit der Rindenreizung befasst haben, als unerregbar angesehen, so 
von Fritsch und Hitzig, Ferrier, Munk. Dann haben Luciani 
und Tamburini, später auch Ferrier für den Occipitallappen eine 
gewisse Erregbarkeit festgestellt, die allerdings derjenigen des Gyr. 
ang. gegenüber herabgesetzt erschien. Unsere Versuche lehren aber, 
dass diese Auffassung nicht zutrifft, dass vielmehr das Gegenteil der 
Fall ist. Denn in acht Fällen, in denen gleichzeitig der Gyr. ang. 
und der Occipitallappen gereizt wurden, war die Erregbarkeit des 
letzteren 6mal beim Occipitallappen stärker, als heim Gyr. ang., und 
nur 2mal beim Gyr. ang. intensiver, als bei ersterem ausgesprochen, 
in einem Falle zeigte sich die Erregbarkeit auf einer Seite beim Gyr. 
ang., auf der andern beim Occipitallappen erhóht. Schaefer nahm 
dann zum erstenmal eine genauere Differenzierung bezüglich der 
Reizungsergebnisse des Occipitallappens vor. Er stellte fest, dass 
die Reizung der vorderen Occipitalpartie mit einer Bewegung nach 
der entgegengesetzten Seite und unten, die der hinteren mit einer 
solchen nach der entgegengesetzten Seite und oben verbunden war, 
w&hrend die Reizung der Mittelpartie eine Bewegung nur nach der 
entgegengesetzten Seite zur Folge hatte. Diese Versuche wurden 
spüter von Obregia, Munk, Bechterew und Parsons bestä- 
tigt. Auch meine Versuche decken sich vollkommen mit denjenigen 
Schaefers. Sie zeigen ausserdem noch, dass die Zentralpartie, deren 
Reizung reine Seitenbewegungen auslöst, nur sehr schmal ist, dass 
ferner die vordere Occipitalpartie, die auf Reizung mit einer Bewegung 
nach der entgegengesetzten Seite und unten anspricht, am oberen 
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Rande etwas nach hinten übergreift, während umgekehrt die hintere 
Occipitalpartie am unteren Rande sich ein wenig nach vorne ver- 
jüngt. Schliesslich geht noch aus meinen Versuchen hervor, dass 
ein zwischen dem dorsalen und ventralen Abschnitt des Occipital- 
lappens gelegener mittlerer Streifen die stärkste Erregbarkeit des 
Occipitallappens aufweist. 

Obgleich die Prüfung der Hirnrinde auf dem Wege der Reizung, 
wie wir gesehen haben, recht häufig vorgenommen wurde, fand eine 
Feststellung der Ausfallserscheinungen nach Exstirpation der für Augen- 
bewegungen erregbaren Rindenpartien relativ selten statt. Ausserdem 
waren die Ergebnisse hierbei im allgemeinen recht dürftige, meist 
sogar negativer Natur. So fanden Schaefer und Horsley, dass 
die Ausschaltung der hinteren Hälfte des Stirnlappens ohne jeden 
Effekt blieb, selbst wenn sie auf beiden Seiten vorgenommen wurde. 
Brown und Schaefer sahen nach Exstirpation eines oder beider 
Gyri ang. beim Affen weder eine Abweichung in der Augenstellung, 
noch in der Empfindlichkeit der Augen auftreten. Munk dagegen 
hatte schon früher nach Auslösung eines Gyr. ang. eine deutliche 
Herabsetzung der Augenempfindlichkeit auf der entgegengesetzten 
Seite beobachtet. Nach Entfernung beider Gyri ang. beobachtete 
er dann eine Stellungsanomalie der Augen, wie z. B. Strabismus 
converg., und vor allem stellte er fest, dass die Fahigkeit der Fixa- 
tion sehr wesentlich geschädigt war. Er fand nämlich, dass derartig 
 operierte Affen beim schnellen Zugreifen mit der Hand oder mit 
dem Maule, statt mit den Fingerspitzen, einen vorgehaltenen Gegen- 
stand zu ergreifen suchten, und mit ersteren öfters vor oder über 
den Gegenstand hinauslangten. Munk nahm an, dass der Affe das 
Gefühl vom Grade der Konvergenz verloren hatte, das ihm vor der 
Verstümmelung die Kenntnis des Abstandes des fixierten Objekts 
verschafft hatte. Schon in meiner Arbeit über Lidreflexe konnte ich 
zeigen!), dass diese Beweisführung Munks auf sehr schwachen Füssen 
steht. Denn es ist nicht einzusehen, warum ein Tier, das das Ge- 
fühl über die Stellung seiner Augen verloren hat, anstatt der Finger- 
spitzen sich der Handflüiche oder des Maules bedienen soll. 

Um das Verhalten eines solchen Tieres kennen zu lernen, habe 
ich daher bei zwei Affen durch eine ergiebige Tenotomie des M. int. 
bzw. dieses und des M. ext. künstlichen Strabismus erzeugt und dann 
die Art und Weise, wie diese Tiere sich vorgehaltenen Gegenständen 
gegenüber verhielten, genau studiert. Bei einem dieser Affen war 
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nun überhaupt eine Abweichung von der Norm nicht wahrzunehmen, 
bei einem andern konnte in der Tat festgestellt werden, dass er mit 
derjenigen Hand, welche dem schielenden Auge entsprach, unmittel- 
bar nach der Operation öfters an dem Gegenstande vorbeigriff, mit 
der andern Hand dagegen immer richtig zufasste. Diese Unsicher- 
heit beim Ergreifen war aber schon nach sehr kurzer Zeit verloren 
gegangen, und man muss daher annehmen, dass der Affe es sehr 
bald lernt, das im schielenden Auge entstehende Scheinbild zu unter- 
drücken. Niemals aber sah ich, dass der schielende Affe die Finger- 
spitzen vernachlässigte und dafür den Gebrauch der Handfläche oder 
des Maules bevorzugte. Dagegen konnte ich dies in jedem Fülle fest- 
stellen, sobald nach irgendeiner Exstirpation eine Parese des Arms und 
der Hand eingetreten war; besonders aber wurde das Maul zum Greifen 
benützt, wenn die Parese eine doppelseitige war. Es dürfte daher 
auch in den Munkschen Fällen nicht unwahrscheinlich sein, dass 
überall da, wo der Affe nicht in exakter Weise sich seiner Hände 
bedient hatte, eine mehr oder weniger eingreifende Schädigung der 
Extremitäten eingetreten war. Diese Wahrscheinlichkeit ist noch um 
so höher, als aus meinen Versuchen mit Sicherheit hervorgeht, dass 
weder die Exstirpation eines Gyr. ang. noch beider Gyri eine Stel- 
lungsauomalie der Augen zur Folge hatte. Manchmal schien bei ober- 
flachlicher Betrachtung eine solche vorhanden zu sein; stellte man 
aber daraufhin eine exakte Prüfung an, hielt man z. B. eine Flamme 
vor die Augen, so konnte man sich leicht davon überzeugen, dass die- 
selbe immer genau an den gleichen Hornhautstellen reflektiert wurde. 

Das Vorbeigreifen mit der Hand habe ich wie gesagt immer da fest- 
stellen kónnen, wo eine Parese derselben nachweisbar war, so z. B. 
beirn Affen 11, bei dem eine Ausschälung beider Gyr. ang. ausgeführt 
worden war, und der eine leichte Parese der rechten Hand zeigte, 
während die linke intakt blieb. Dieser Affe griff stets mit der linken 
Hand richtig, während die rechte über den vorgehaltenen Gegenstand 
hinausfuhr, so dass die Vola manus an Stelle der Fingerspitzen den 
Gegenstand berührte. Man muss auch daran denken, dass durch die 
Exstrpation des Gyr. ang. eine vorübergehende, anatomisch vielleicht 
nicht immer nachweisbare Schädigung des ÖOccipitallappens ein- 
treten kann, die eine Beeinträchtigung des Sehens zur Folge hat, so 
dass der zu fassende Gegenstand schlecht erkannt wird. Denn ge- 
wöhnlich pflegt dieses Vorbeigreifen einige Tage nach der Exstir- 
pation geschwunden zu sein. Für diese Annahme kann als Beispiel 
der Affe 13 gelten, der nach Exstirpation eines Gyr. ang. und der 
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anliegenden Partien des Occipitallappens zunächst gut greift, solange 
das Sehen gut ist; dann aber, als mit einer Veränderung des All- 
gemeinbefindens dieses schwächer wird, und der Affe vorgehaltenen 
Gegenständen mit den Augen schlecht folgt, sehen wir ihn an diesen 
vorbeigreifen; schliesslich, als der Allgemeinzustand sich gebessert hat, 
erfolgt wiederum promptes Zugreifen. 

Immerhin ist die Möglichkeit nicht auszuschliessen, dass durch 
die Exstirpation des Gyr. ang. eine Schädigung des Lokalisierungs- 
vermögens bei dem Affen eintreten kann. Denn in zahlreichen Fällen 
habe ich mich schon früher!), wie auch diesmal, von der zuerst von 
Munk bewiesenen Tatsache überzeugen können, dass die Sensibilität 
des gekreuzten Auges nach Exstirpation eines Gyr. ang. stark beein- 
trächtigt wird. Die Herabsetzung der Sensibilität tritt nicht ein nach 
Exstirpation der erregbaren Partien des Stirnlappens, wie des Occipital- 
lappens. Mit diesem Ergebnis stimmen die Befunde überein, die ich 
früher nach Exstirpation der in Frage kommenden Gebiete erzielt hatte. 
Und da das Muskelgefühl der Augen für das Lokalisierungsvermógen 
im Raume von grosser Bedeutung ist, so ist es immerhin nicht 
unmöglich, dass das Vorbeigreifen durch eine derartige Schädigung 
bedingt wird. Eine dauernde Stellungsanomalie der Augen oder eine 
Herabsetzung in der Beweglichkeit habe ich aber nach Exstirpation 
eines oder beider Gyr. ang. niemals feststellen können. Dagegen 
kommt es nach derartigen Rindenexstirpationen, wie ich schon oben 
zur Genüge ausgeführt habe, nicht selten zu einer Déviation con- 
jugée und Herabsetzung der Augenbeweglichkeit, die aber beide nur 
sehr flüchtiger Natur sind. 

Wir kommen Jetzt zur Beantwortung der fünften Frage: 

„Welche Beziehungen bestehen zwischen den einzelnen für die 
Auslösung von Augenbewegungen durch schwächere Reize in Frage 
kommenden Hirnpartien, sind. diese alle voneinander unabhängig, oder 
kommt ein Teil derselben durch Übertragung des Reizes auf dem 
Wege interzentraler Associationsbalinen zu stande? 

Diese Frage ist, wie wir gesehen haben, nur wenig geprüft und 
verschieden beantwortet worden. Grewer nimmt an, dass die Be- 
wegungen bei Reizung des Oceipitallappens auf dein Wege interzen- 
traler Balinen zum Stirnhirn zu stande kommt, indem er feststellte, 
dass die Bewegungen ausblieben, sobald vorher eine Durchschneidung 
des Grosslirns längs des Sule. eruc. stattgefunden hatte. Auf Grund 
der Tatsache, dass nach Abtragung des Occipitallappens spontane 
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Augenbewegungen beobachtet werden, zieht Munk den Schluss, dass 
die Augenbewegungen bei Reizung des Occipitallappens durch Über- 
tragung des Reizes vermittels Associationsbahnen zum Gyr. ang. 
ausgelöst werden, einer Auffassung, der sich auch Bernheimer an- 
schliesst. Obregia zeigte dagegen, dass nach Frontalschnitten unmittel- 
bar vor dem Occipitalhirn die Reizung desselben noch zu Augenbe- 
wegungen fiihrte, dass also die in diesem Falle auftretenden Augen- 
bewegungen unabhängig von allen andern Rindengebieten wären. 

Eine exakte Klärung dieser Frage wird am ersten möglich sein 
durch Vergleichung der Reizresultate bei intakter Hirnrinde ınit den- 
jenigen nach. Exstirpation anderer Rindengebiete. Dieser Vergleich 
lehrt aber, wie aus unsern Versuchen hervorgeht, dass die Resultate 
sich vor und nach der Exstirpation fast vollkommen gleich bleiben, 
ja dass der Reizeffekt in letzterem Falle mitunter noch deutlicher 
in Erscheinung tritt. So ergibt z. B. die Reizung des Gyr. ang. und 
des Occipitallappens die gleichen Resultate beim Affen 2, vor und 
nach der Entfernung der hinteren Stirnhälfte; beim Affen 5 sind die 
Reizeffekte nach der Exstirpation noch mehr in die Augen springend. 
Beim Affen 4 sehen wir unmittelbar nach der Exstirpation des Gyr. 
ang. und des Occipitallappens auf Reizung des Stirnlappens genau 
dieselben Augenbewegungen wie vor der Exstirpation auftreten, in 
gleicher Weise beim Affen 5. Bei letzterem Tiere fiihrt die Reizung 
eines Stirnlappens nach Exstirpation des entsprechenden Gyr. ang. 
und Occipitallappens zu noch exakteren Augenbewegungen, als am 
Anfang der Priifung; die Reizung des zweiten Stirnlappens, 17 Tage 
nach Entfernung des entsprechenden Gyr. ang. und Occipitallappens, 
bedingt sehr ausgesprochene Augenbewegungen. Dasselbe Resultat ruft 
die Reizung des Stirnlappens beim Affen 11 sogar 31 Tage nach 
Exstirpation beider Gyri ang. und der vordersten Occipitalschichten 
hervor, und schliesslich ergibt die Reizung des linken Gyr. ang. und 
des linken Occipitallappens beim Affen 13, 23 Tage nach der Exstir- 
pation beider hinterer Stirnhälften, ein völlig normales Resultat. 
Dieser Effekt wird bei letzterem Affen noch erzielt bei Reizung des 
rechten Gyr. ang. und des rechten Occipitallappens 17 Tage, nach- 
dem zu der schon bestehenden beiderseitigen Stirnlappenexstirpation 
die Exstirpation des linken Gyr. ang. und des linken Occipitallappens 
hinzugekommen war. Alle diese Befunde liefern somit den einwands- 
freien Beweis dafür, dass die einzelnen für Augenbewegungen 1n 
Frage kommenden Rindengebiete vollständig voneinander unabhängig 
sind, dass also die Augenbewegungen nicht an eine bestimmte Partie 
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gebunden sind, zu der der Reiz auf dem Wege von Associations- 
bahnen hingelangt. Wir müssen im Gegenteil annehmen, dass die 
Impulse, welche die Augenbewegungen auslösen, sowohl vom Stirn- 
lappen, wie vom Gyr. ang. und vom Occipitallappen durch cortico- 
fugale Fasern auf subcorticale Zentren übertragen werden, und dass 
die einzelnen Hirnpartien auf die Auslösung von Augenbewegungen 
bei Reizung anderer Hirngebiete eher noch einen gewissen hemmen- 
den Einfluss ausüben. 

Auf die Frage, welche Faktoren an dem Zustandekommen der 
Augenbewegungen bei Rindenreizung beteiligt sind, geben die Ver- 
suche 1, 12 und 13 exakten Aufschluss. Sherrington nahm auf 
Grund seiner Versuche an, dass an der Augenbewegung bei Rinden- 
reizung in gleicher Weise die Kontraktion von Augenmuskeln, wie 
die Entspannung des Antagonisten beteiligt sind. Aus meinen Ver- 
suchen geht hervor, dass allerdings eine Bewegung durch den Anta- 
gonisten nach vorhergegangener ausgiebiger Ablösung der das Auge 
bewegenden Muskeln sehr wohl möglich ist; diese Bewegung ist aber 
so minimal ausgesprochen, dass sie bei schwachen Reizen, die noch 
eine deutliche Bewegung des unverletzten Auges auslösen, mitunter 
vollkommen versagt. Die Bewegungen des Auges bei corticaler Rei- 
zung sind daher vorzugsweise aktiver Natur, bedingt durch eine 
Kontraktion der das Auge bewegenden Muskeln, und hängen nur in 
ganz untergeordneter Weise von einer Entspannung der antagonisti- 
schen Muskeln ab. 

Die zuletzt erwähnten Versuche sind dann auch sehr geeignet, 
in einer andern Frage klärend zu wirken, nänlich in der Frage, ob 
die bei Rindenreizung weniger zum Vorschein kommende Höhenab- 
leukung, wie Risien Russel einer Vermutung Hughlings Jack- 
sons folgend, experimentell nachgewiesen hat, auf eine kräftigere 
Innervation der seitlichen Augenbewegungen in der Hirnrinde zurück- 
zuführen ist. Der durch die Rindenreizung zur Auslösung gebrachte 
stärkere Impuls für die seitlichen Augenbewegungen sollte die Ur- 
sache dafür sein, dass die gleichzeitig mit den Seitenbewegungen auf- 
tretende Höhenablenkung mehr oder weniger verdeckt wird. Nun, 
unsere Versuche zeigen, dass die Beobachtungen Risien Russels jeder 
tatsächlichen Basis entbehren. Beim Aften 12 sind die Bewegungen des 
rechten Auges nach Excısion der Selnme und der vordersten Muskel- 
schichten des rechten Abducens sowohl nach der Seite wie nach 
oben und unten auf Rindenreizung äusserst geringfügige. In gleicher 
Weise reagiert das rechte Auge nach vorhergehender Ablösung des 
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rechten Internus und des rechten Abducens beim Affen 13 sehr träge. 
Es muss ganz besonders hervorgehoben werden, dass nicht nur eine 
Beschränkung der Seitenbewegung durch die Ausschaltung der das 
Auge seitlich bewegenden Muskeln hervorgerufen wird, sondern dass 
auch die Höhenablenkung infolge der letzteren bei Rindenreizung 
deutlich gelitten hat. Der Auffassung Risien Russels gegenüber 
müssen wir daher mit der Tatsache rechnen, dass die bei Rinden- 
reizung zu stande kommenden Seitenbewegungen weit davon entfernt 
sind, die Bewegungen der Augen nach oben oder unten zu verdecken, 
dass sie vielmehr gewissermassen anregend auf das Zustandekommen 
der Höhenablenkung einwirken. 

Es bleibt schliesslich noch die Beantwortung der letzten Frage 
übrig: Welche Schlussfolgerungen lassen sich aus der experimentellen 
Forschung bezüglich der corticalen Innervation der Augenbewegungen 
beim Affen ziehen? 

Die Frage lässt sich am besten beantworten durch eine kurze 
Zusammenstellung der erhaltenen Ergebnisse. Das Resultat derselben 
ist folgendes: 

1. Die zentrale Innervation der Augenbewegung besitzt im Cor- 
tex cerebri eine sehr grosse Ausdelinung. Sie ist vornehmlich an die 
hintere Hälfte des Stirnlappens, an den Gyr. ang. und an den Occi- 
pitallappen gebunden. Es gelingt, an jeder dieser Stellen bestimmte 
Herde zu lokalisieren, von denen sowohl eine reine Seitenbewegung, 
wie eine solche mit Höhenablenkung nach oben oder unten verknüpft 
ist. Obgleich die Lage dieser Foci ziemlich bestimmt ist, so ist es 
doch nicht möglich, sie in jedem Falle sicher und konstant zu um- 
grenzen. | 

2. Die Ablenkung der Augen nach der entgegengesetzten Seite 
bleibt bei Rindenreizung stets konstant, die Hóhenablenkung aber 
kann unter Umständen wechseln, und zwar vor allem bei Veriinde- 
rungen des Erregungszustandes der Hirnrinde. 

3. Die Augenbewegungen sind entweder isoliert oder mit Kopf- 
drehungen bzw. Lidbewegungen verknüpft; letztere können auch iso- 
liert durch Rindenreizung dorsalwärts vom sagittalen Ast des Sule. 
praec. hervorgerufen werden. Eine grosse Konstanz zeigt das Auf- 
treten des Lidschlusses bei Rindenreizung. Das Zentrum desselben 
ist dicht hinter dem Querast des Sule. praec. gelegen. 

4. Die grösste Erregharkeit für Augenbewerungen besitzt die in 
der Nähe der Krümmung des Sulc. praec. vor dessen aufsteigendem 
Aste gelegene Partie, insbesondere in der Verlängerung des Sule, 
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front., dann folgt der Occipitallappen und schliesslich der Gyr. ang. 
Die Erregbarkeit dieser Hirnabschnitte für Augenbewegungen ist von- 
einander unabhángig, denn sie ist für jeden noch vorhanden nach 
Ablösung der andern. Es handelt sich demgemäss nicht um eine 
Auslösung der Augenbewegungen durch interzentrale Associations- 
fasern, sondern auf dem Wege corticofugaler Bahnen. 

5. Die Augenbewegung bei Rindenreizung erfolgt in erster Linie 
durch aktive Kontraktion der gereizten Muskeln; die Hemmung der 
Antagonisten ist nur von untergeordneter Bedeutung. 

6. Es gelingt nicht, durch Ausschaltung der Seitwärtsbewegungen 
nach Excision der dieselbe vorzugsweise herbeiführenden Muskeln, 
bei corticaler Reizung die Ablenkung der Augen nach abwärts oder 
aufwärts zu erhöhen. 

7. Die Ausfallserscheinungen nach Exstirpation der für die 
Augenbewegungen in Frage kommenden Corticalpartien sind bis auf 
die Hemianopsie nach Exstirpation des Occipitallappens und eine 
Herabsetzung der Empfindlichkeit auf dem entgegengesetzten Auge 
und seiner Umgebung nach Exstirpation des Gyr. ang. fast voll- 
kommen negativ. Es tritt sowohl nach Exstirpation einzelner oder 
mehrerer oder aller Partien eine nur vorübergehende Deviation con- 
jugee auf. Die Fähigkeit, den Blick seitwärts zu lenken, ist in der 
ersten Zeit nach der Exstirpation gleichfalls herabgesetzt, kehrt aber 
bald zur Norm zurück. 

Aus dieser Zusammensetzung ergibt sich nun die Tatsache, dass wir 
zurzeit keine Zentren für bestimmte Augenmuskeln, sondern nur für 
zusammengesetzte Augenbewegungen beim Affen kennen. Niemals 
kommt es bei Reizung der verschiedenen Rindenpartien zu einer iso- 
lierten Muskelbewegung, sondern immer zu einer zusammengesetzten 
)ewegung, an deren Zustandekommen mindestens vier Muskeln (zwei 
aktive, zwei passive) teilnehmen. Gewöhnlich ist aber die Anzahl der 
an einer Augenbewegung beteiligten Muskeln wesentlich grösser. Die 
hintere Hälfte des Stirnlappens, der Gyr. ang. und der Occipital- 
lappen müssen demnach als Zentren für associierte Augenbewe- 
gungen angeschen werden. Da die Exstirpation des Occipitallappens 
mit einer Hemianopsie, die Entfernung des Gyr. ang. dagegen mit 
einer Herabsetzung in der Empfindlichkeit des entgegengesetzten 
Auges und seiner Umgebung verbunden ist, so dürfte in der oben 
bezeichneten Partie des Stirnlappens, deren Exstirpation sonstige 
Ausfallserscheinungen nicht zeitigt, die zentrale Vertretung der Augen- 
bewegungen par excellence erblickt werden. Diese Auffassung wird 


Beziehungen d. Grosshirnrinde beim Affen zu d. Bewegungen d. Auges. 377 


durch die Tatsache der stärkeren Erregbarkeit der hinteren Hälfte 
des Stirnlappens weiter gestützt. Die von mir früher vertretene 
Vermutung, dass die bei Reizung des Stirnlappens auftretenden 
Augenbewegungen als Begleiterscheinung der gleichzeitig von der- 
selben Stelle zur Auslösung gebrachten Kopfbewegung betrachtet 
werden müssen, lässt sich nicht mehr aufrecht erhalten, nachdem 
ich gezeigt habe, dass zwar Augen- und Kopfbewegung bei Reizung 
des Stirnlappens sehr häufig gemeinschaftlich auftreten, dass es aber 
wohl möglich ist, die beiden Bewegungen isoliert durch Reizung ganz 
bestimmter und voneinander differenter Rindengebiete hervorzurufen. 
Durch diese Versuche ist vielmehr der Beweis erbracht, dass das corticale 
Zentrum für die Bewegungen des Kopfes zum Teil dorsalwärts von 
demjenigen für die Bewegungen der Augen gelegen ist. Wenngleich 
aber auch der Gyr. ang. und der Occipitallappen nur als indirekte 
Zentren für die Augenbewegungen angesehen werden .können, deren 
innige Beziehungen zum Auge, nämlich zu den Gefühlsempfindungen 
einerseits, zu den Sehempfindungen anderseits, die Reaktion dieser Ge- 
biete auf elektrische Reize erklärlich erscheinen lässt, so ist dennoch 
die bei Reizung in Erscheinung tretende Augenbewegung nur allein 
an die entsprechenden corticalen Zentren gebunden und kommt nicht 
durch Übertragung des Reizes auf das eigentliche im Stirnlappen ge- 
legene Augenzentrum zu stande. Die ausgiebige zentrale Vertretung 
der Augenbewegung macht es auch verständlich, warum nach Exstir- 
pation eines oder mehrerer Gebiete der Ausfall für die Stellung und 
die Beweglichkeit der Augen äusserst geringfügig ist und eigentlich 
nur in der ersten Zeit nach der Operation beobachtet wird. Denn 
da bei allen Ausfallserscheinungen, die auf Rindendefekte zurück- 
zuführen sind, andere Rindengebiete die Tendenz haben, vikariierend 
einzutreten, so werden naturgemäss die nach der Exstirpation auf- 
tretenden Ausfallserscheinungen von seiten der Augenstellung und 
Augenbewegung in Rücksicht auf die ausgedehnte zentrale Innerva- 
tion derselben um so schneller einen Ausgleich erfahren. Da aber 
selbst bei sehr umfangreichen Exstirpationen der Hirnrinde die fast 
alle für Augenbewegungen in Frage kommenden Gebiete in sich 
schliessen, eine Anomalie in der Stellung und Beweglichkeit der 
Augen nur wenig in Erscheinung tritt, so müssen wir ferner mit der 
Tatsache rechnen, dass die Stellung der Augen sowohl wie die Be- 
weglichkeit derselben beim Affen in erster Linie durch einen subcor- 
ticalen, höchst wahrscheinlich sehr komplizierten Mechanismus be- 
dingt wird, und dass die corticale Innervation der Augenbewegungen 
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für die intakte Funktion derselben an und für sich nur eine unter- 
geordnete Rolle spielt. 

Die obigen Versuche sind im Physiologischen Institut der Uni- 
versität Berlin ausgeführt worden. 

Dem Kuratorium der Gräfin Bose-Stiftung spreche ich für 
die materielle Förderung dieser Arbeit meinen ergebensten Dank aus. 


Erklärung der Abbildungen (Photographien) auf Taf. XIV 
u. XV, Fig. 2—10. 


Fig. 2. Macacusgehirn nach Exstirpation in beiden Stirnlappen, im linken 
Gyr. ang. und linken Occipitallappen. 


Fig. 3. Gehirn eines Macacus cynomolg. nach Exstirpation in beiden Stirn- 
lappen und beider Gyr. ang., wie des gróssten Teils beider Occipitallappen. 


Fig. 4. Gehirn eines Macacus rhesus nach Exstirpation der hinteren 
Hälfte beider Stirnlappen. 


Fig. 5. Macacusgehirn nach Ausschälung des linken Gyr. ang. 
, Fig. 6. Dass. nach Exstirpation des linken Gyr. ang. und des linken Occi- 
pitallappens. 

Fig. 7. Dass. nach Exstirpation der hinteren Hälften beider Stirnlappen. 


Fig. 8. Dass. nach Exstirpation im linken Stirnlappen, beider Gyr. ang. 
und der vorderen Schichten beider Occipitallappen. . 


Fig. 9. Dass. nach vollständiger Entfernung beider Stirnlappen. 
Fig. 10. Dass. nach totaler Exstirpation des linken Oceipitallappens. 


(Aus der Universitäts-Augenklinik zu Heidelberg.) 


Über die Wirkung des Atoxyls auf das Auge. 


Von 
Dr. J. Igersheimer, 


Assistenten der Klinik. 


Mit Taf. XVI, Fig. 1—95 und 6 Figuren im Text. 


Die Zahl der Erblindungen nach Applikation von Atoxyl 
wird immer grósser und gar manche einschlügige Beobachtung wird 
wohl noch gemacht worden sein, ohne dass sie bisher der Öffentlich- 
keit übergeben wurde. Diese Tatsache der elektiven Wirkung des 
Atoxyls auf das Sehorgan ist nicht nur von praktischer Bedeutung, 
sondern auch von hohem theoretischen Interesse, denn schon die Er- 
wägung, dass bei jahrzehntelanger Verwendung von anorganischen 
Arsenpräparaten in unzähligen Fällen nur extrem selten Verände- 
rungen am Auge festgestellt wurden, dass ferner bei der Schlafkrank- 
heit und gewissen Hauterkrankungen dem Atoxyl therapeutische Ein- 
wirkungen zukommen, die nicht annähernd von anorganischen Arsen- 
präparaten erreicht werden, drängt den Gedanken auf, dass das 
Atoxyl eine ganz eigene pharmokodynamische Stellung einnimmt. 
Die vorliegenden Untersuchungen machen es sich zur Aufgabe, auf 
Grund alter und neuer klinischer Beobachtungen sowie experimen- 
teller Befunde, ferner auf Grund chemischer Studien über die Aus- 
scheidung und Verteilung des Atoxyls im Tierkörper ein möglichst 
abgerundetes Bild der Atoxylvergiftung am Auge zu geben und 
durch Vergleich der hierbei gewonnenen Resultate mit bekannten 
und neuen Befunden bei der Arsen- und Anilinintoxikation ein Ur- 
teil zu gewinnen, welchen chemischen Faktoren das Atoxyl seine 
Wirkung verdankt. 

A. Wie wirkt das Atoxyl am Auge!- 
I. Klinische Beobachtungen. 

Zur Ergänzung des bisher vorliegenden klinischen Materials über 
Atoxylwirkungen am Auge wandte ich mich an eine grössere Anzahl 
von Kliniken und Spezialkollegen mit der Bitte, eventuelle darauf 
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bezügliche Erfahrungen entweder selbst bald zu veröffentlichen oder 
mir zur Publikation zu überlassen. Allen Herren, die so freundlich 
waren, auf meine Rundfrage zu antworten, möchte ich an dieser 
Stelle aufs beste danken; mein ganz besonderer Dank gebührt aber 
den Herren: Prof. Birch-Hirschfeld (Leipzig), Dr. Coppez 
(Brüssel), Prof. H. Dor (Lyon), Dr. Fehr (Berlin), Prof. Gutmann 
(Berlin), Exz. Robert Koch (Berlin), Dr. v. Krüdener (Riga), 
Dr. Landolt (Paris), Prof. Lazarus (Berlin), Dr. Liebrecht (Ham- 
burg), Dr. Ransohoff (Frankfurt a. Main), Prof. Schirmer (Strass- 
burg i. E.), Dr. Eduard Schwarz (Riga), Prof. Silex (Berlin), 
Dr. Stavenhagen (Riga), die mir Krankengeschichten oder wich- 
tige Mitteilungen zukommen liessen. 

Es sollen nun nicht noch einmal alle bereits publizierten Fälle 
in extenso besprochen werden, sondern ich begnüge mich mit einer 
tabellarischen Übersicht (siehe Tabelle I). In dieser Tabelle wurden 
dann auch die Hauptmerkmale derjenigen Krankengeschichten noch 
einmal angeführt, die an dieser Stelle zum erstenmal veröffentlicht 
und die sogleich eingehender wiedergegeben werden sollen. 

Nur zu dem von Bornemann!) veröffentlichten Fall sei noch 
einiges nachgetragen, da mir zu dieser Krankengeschichte die Auf- 
zeichnungen meines verehrten Chefs zur Verfügung standen, für 
deren freundliche Überlassung ich ihm auch hier bestens danke. 


Es handelte sich bekanntlich um eine Patientin, deren Visus zu Be- 
ginn augenärztlicher Beobachtung bereits auf Erkennen von Lichtschein ge- 
sunken und deren Gesichtsfeld hochgradig eingeengt war; dabei bestand 
prompte Pupillarreaktion und normaler ophthalmoskopischer Befund. Allmählich 
bildete sich eine totale, nicht entzündliche Optikusatrophie mit sehr engen 
Gefässen aus, während der Pupillarreflex erhalten blieb. — Die Borne- 
mannsche Publikation schliesst mit dem 22. XII. 04 ab. — Zwei Tage 
danach begab sich die Patientin in ambulante Behandlung von Prof. Th. 
Leber. 

Status am 24. XII. 04: Ophthalmoskopisch ganz deutlich weisse Ver- 
firbung der Papille mit ziemlich normalen Venen, deutlich verengten Ar 
terien. Im aufrechten Bild sieht man über den Augenhintergrund zerstreut 
sehr feine rundliche, blassgelbe Fleckchen, anscheinend im Bereich des Pig- 
mentepithels, teils einzeln, teils in Gruppen zusammen. — Bewegungen 
nicht zu kleiner, heller Papierbogen (Folio) werden unterschieden, Handbe- 
wegungen nicht. Grosse helle Gestalten in 2m Entfernung vermag Pa- 
tientin zu sehen. 

Auf Einatmen von Amylnitrit keine Änderung des Visus. 

25. NIL 04. Farbige Tafeln werden der Form nach, nicht der Farbe 


1) Bornemann, Münchner med. Wochenschr. Nr. 22. S. 1043. 1905. 
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nach erkannt, nur Helligkeitsunterschiede daran bemerkt. Im Dunkel- 
zimmer wird niedere Lampe noch erkannt, das Bild der Flamme aber nicht 
gesehen. Ord.: Täglich Einatmen von Amylnitrit. 

Eine sehr eingehende Prüfung der Exkremente auf Arsen durch Herrn 
Prof. Jannasch fiel negativ aus. (Am 21. XI. 04 war zuletzt As gefun- 
den worden.) 

30. XII. 04. Von den farbigen Tafeln wird Gelb nach längerem Be- 
trachten jedesmal erkannt, nicht ganz so sicher die blaue Tafel, unsicher 
Grün, gar nicht Rot. 

4.1. 05. Farbige Tafeln bis auf die rote jedesmal richtig erkannt; 
von Purpurrot wird die blaue, von Orange die gelbe Komponente sicher 
erkannt. 

6. I. 05. Patientin zählt excentr. nach aussen auf der Fensterscheibe 
die Zahl der Finger, wenn auch etwas unsicher, rechts besser als links. 
Ophth.: Arterien eher noch enger. 

7.1.05. Ord.: Strychnininjektion, beginnend mit 1,5 mg Strychn. nitric. 

13. I. 05. Fingerzahl jedesmal richtig angegeben, aber nicht, wenn 
Patientin mit dem Rücken gegen das Licht steht. 

18. I. 05. Ophth.: Beide Papillen rein weiss, eher stärker verfärbt, 
Arterien vielleicht noch enger als zuvor, rechts teilweise auch die Venen. 
Von den feinen hellen Tüpfelchen heute weder im umgekehrten noch im auf- 
rechten Bild etwas gesehen. 

29. I. 05. Status unverändert. Vorläufig Behandlung abgeschlossen. 


Es mögen nun die Krankengeschichten folgen, die mir privatim 
mitgeteilt und liebenswürdigerweise zur Veröftentlichung überlassen 
wurden: 


1. M. Sch., 59 J. (Tab. I, Fall 30). Patient wurde am 17. VII. 08 
der Strassburger Universitätsaugenklinik (Direktor: Prof. Schirmer) von 
der dortigen Hautklinik überwiesen mit der Diagnose Mykosis fungoides. 

Anamnese: Lungenkrankheiten in der Familie. — Seit 26 Jahren 
schuppende Hautveränderung, die an Intensität wechselt; vor 6 Jahren be- 
reits deshalb mit Arsen behandelt. — Seit 3 Jahren Mykosis fungoides 
konstatiert (Prof. Wolf). Von September bis Oktober 1907 ungefähr 30 
Einspritzungen von As (insgesamt 3,6 g 4s); Ende Oktober Intoxikations- 
erscheinungen: Nekrot. Entzündung über der linken Schulter, Parese des 
rechten Beines bei starker Abmagerung, Appetitlosigkeit, Zittern, Aufgeregt- 
heit. Im Dezember 07 Wiederaufnahme der 4s-Kur (Gesamt-As wieder 
3,6 g), musste wegen Durchfalls und grosser Schwäche sistiert werden. Am 
1. V. 08 wurde dann eine Behandlung mit Atoxyl-Injekt. eingeleitet; es 
wurde mit O,1g pro dosi begonnen; allmählich auf 0,8 g gestiegen und 
dann wieder auf O,1g pro dosi heruntergegangen; insgesamt erhielt Patient 
in 52 Injektionen 9,9g Atoxyl. Bereits Ende Mai (nach Applikation von 
5—6g des Giftes) bemerkte Patient Flimmern vor den Augen, Unsicher- 
heit im Gehen, Anstossen an Gegenstände (offenbar infolge Cesiclitsteldbe- 
schränkung. Am 10. VII. 08 steigerten sich die Augensymptome, die 
Verschwommenheit beim Lesen wurde stärker, die Atoxylkur wurde abge- 
brochen. 
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Seit etwa !|, Jahr Schwerhörigkeit. — Geringer Tabakabusus. Pota- 
torium: 1,—11 Wein täglich und 1—1![,1 Bier. 

Patient gibt noch an, dass ihm die Unterscheidung von Grün und Blau 
von Jugend auf schwer gefallen sei. 

Stat. praes. Geringe Pulsarythmie, sonst nur wenige Alterserschei- 
nungen an Lunge und Gefässen. — Urin: kein Eiweiss und Zucker. 

Blut: Leukopenie (3800 bzw. 2400 Leukocyten), Eosinophilie. 

Augen: Motilität o. B. Rechts: Pupillarreaktion manchmal etwas 
träge. Ganz feine Glaskörpertrübungen. Ophth.: Papille etwas blass, 
Grenzen scharf, Arterien eng. — Kein Farbenskotom. — Gesichtsfeld kon- 
zentrisch eingeschränkt, am stärksten nasal (siehe Fig. 1). R.: o. Gl. S= 
9/5; — 1,0 D cyl. Achse v. S—/,; mit korr. gl. Jg. 1. 

Links: Glaskórpertrübungen mehr als rechts, sonst Befund wie auf 
der andern Seite. L. o. Gl. S = 5/,,; — 1,5 D eyl. Aehse v. S — ĉl; mit 
korr. Gl. Jg. 2 mhs. 

Farbensinnprüfung: Anomale Trichromasie. 

Nervensystem (psych. Klinik): Hochgrad. Steigerung der Patellar- 
reflexe; keine Sensibilitäts-, Blasen-, Mastdarm-, Intellekt. und Sprachstö- 
rungen. „Das Verhalten der Reflexe ist so, dass man an eine beginnende 
Seitenstrangerkrankung denken kann.“ 

Ohren: Labyrinthatrophie, Nebenhöhlen frei. 

Therapie. Jodkal. -]- Bromkal. je 5,0: 200. — Strychnininjektionen. 
— Reichliche Flüssigkeitsaufnahme. — Bettruhe. 





Fig. 1. 


22. VII. In ambulante Behandlung entlassen. 

30. VIL Es konnten im Tagesurin und Kot Arsen nachgewiesen werden 
(Marshscher Apparat). 

12. VIII. Abnahme der Sehkraft und zunehmende Blässe der Papille. 
L. mit Korr. S— ";, L. m. Korr. S—*|,,. Gesichtsfeld bedeutend mehr 
eingeschränkt bes. L. (siehe Fig. 2). 

10. IX. R. geringe subjekt. Besserung, auch kleine Besserung im 
Gesichtsfeld. L. nur noch geringer Lichtschein. 

9. X. R. mit Korr. S= "ho 
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Am 12. XI. 08 begibt sich Patient nach Frankfurt am Main an die 
Abteilung fiir Hautkrankheiten im stüdt. Krankenhaus (Dir.: Prof. Herx- 


A^ ^ 
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heimer). Der konsultierende Ophthalmologe, Herr Dr. Ransohoff, war 
so freundlich, mich über den weiteren Verlauf auf dem Laufenden zu 
halten. 

15. XI. L. S== absolute Amaurose, keine Lichtreaktion der Pupille mehr. 

R. o. Gl. S==1J,5; Sn. 1 mhs. gelesen. 

Pupillarreaktion gut. Gesichtsfeld ganz eng, 5° temporal, nasal noch 
enger. Farben zentral richtig erkannt. Ophth.: Bds. Atroph. nerv. opt. 
mit scharfer Begrenzung. Gefässe sehr eng. 

29. L 09. Sehvermögen jetzt auch R. völlig geschwunden. Nur 
noch Lichtschein für mittl. Lampe; Projekt. ganz unsicher. Der Vertall 
des Gesiehtsfeldes ist eingetreten trotz subeutaner Strychnininjektionen und 
Jothionsalbe. Allgemeine Intoxikationserscheinungen sind nicht eingetreten, 
dagegen erheblicher Gewichtsverlust (Rückgang von 57 kg auf 49 kg). Der 
Befund an der Haut ist wesentlich besser. 


2. F. S., 50 J. (Tab. I, Fall 31). Aufnahme in die Witwe Rei- 
mers Augenheilanstalt fiir Unbemittelte in Riga (Dir.: Dr. Stavenhagen) 
am 7. XII. O7. 


Anamnese: Patient erkrankte am 18. X. 07 plötzlich mit hohem 
Fieber, kam am 19. X. ins Krankenhaus, wo Recurrensspirillen in seinem 
Blut am gleichen Tag gefunden wurden. Sein allgemeiner Status bot 
nichts besonderes bis auf eiweisshaltigen Urin (39/4), in dem sich verein- 
zelte rote Blutkórperehen und granul. Cylinder fanden. 

Vom 20. X. bekam er Atoxyl (0,25 —0,3 pro dosi) täglich einmal. 
Der Fieberanfall endete kritisch am 24. X. Der zweite Anfall begann am 
13. XL, dauerte nur 2 Tage. Inzwischen hatte Patient täglich seine Do- 
sis Atoxyl erhalten, die am 16. XI. fortgelassen wurde. 

Er hat somit 27 Dosen à 0,25—0,3 g, im ganzen 7,0—-7,5 g Atoxyl 
erhalten. Die weitere Rekonvalescenz verlief im wesentliehen normal. Pa- 
tient klagte zuweilen über Kopfschmerzen und Schwäche. Am 380. XI. 
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gibt er plötzlich an, schlechter als früher zu sehen, und meint jetzt, seit 
seiner akuten Erkrankung habe die Abnahme der Sehkraft begonnen. 

Stat. praes.: Etwas unregelmässiger, kleiner, frequenter Puls. Mässiges 
Lungenemphysem. Patient macht suchende Bewegungen mit dem Kopf, 
um sich gut orientieren zu können, klagt über ziehende Schmerzen in den 
Waden, ist sonst ohne Beschwerden. — Alkoholgenuss in reichlichem Masse 
vor der Erkrankung wird zugegeben, sonstige Intoxikation und Infektion 
negiert. . 

Augen: Cornea: R. alter eingeheilter Fremdkórper mit ihn umge- 
bender, zarter Trübung, die das Pupillargebiet frei lässt; parazentral alte 


Macula. — Pupillarreaktion beiderseits prompt. — Brechende Me- 
dien klar. 

Ophth.: Beiderseits Pupille stark abgeblasst, scharf begrenzt, Arterien 
hochgradig verdünnt, sehr blass, Venen normal. — Am r. A. wird eine 


nach unten von der Papille wegziehende Vene von einem gelblich-rötlichen 
Herde auf ungefähr Papillenlänge begleitet. Dieser Herd soll nach Aussage 
eines Kollegen, der den Patienten bei seinem Aufenthalt im Krankenhaus 
gespiegelt hatte, früher eine dunklere Färbung gehabt haben (event. resor- 
bierte Blutung ?\. 


— Q9" s— 

E = = ur in der Nähe liest er feinen Druck. 

Die Gesichtsfelder zeigen fiir Weiss und Farben konzentrische, vor 
allem aber nasale Einschränkung. — Zentral. Skotom besteht nicht. 

14. XII. Augenstatus unverändert. — Patient klagt über zeitweise 
starkes Reissen in den Waden. — Sensibilität im Fussrücken etwas abge- 
schwächt. 

26. XII. 07. Visus R. etwas abgenommen (R. — 9” S= "iw; 
Gesichtsfeld ebenfalls etwas verschlechtert. — Noch immer Schmerzen in 


den Beinen. Sensibilitätsabschwächung geht jetzt bis zu den Knieen. — 
Ophth.: unverändert, nur erscheint der Herd an der Vene im r. A. noch 
weiter entfärbt. 

28. XIL 07. Aus der Anstalt entlassen und in die Abteilung für 
Nervenkranke (Dir.: Dr. Eduard Schwarz) eingewiesen. Stat. praes.: 
Paralytischer Plattfuss, Herabsetzung der Berührungsempfindung an 
den Füssen, dagegen Erhöhung der Schmerzempfindung. — Vom 
11.—18. I. 08 bettlägerig wegen Durchfällen, liess mehrmals den Stuhl 
ins Bett, „er könne den Stuhl nicht halten“, klagt auch über häufiges und 
dabei erschwertes Harnlassen. — Seit dem 18. I. 08 deutliche Gehstó- 
rung, geht mit gebeugten Knieen und mühsam. Nachts Schmerzen in 
den Unterschenkeln und Füssen, klagt über lebhaftes Frieren an den Bei- 
nen. Die kleinen Fussmuskeln sind atrophisch, die Muskeln des 
Unterschenkels druckemptindlich. Kniephänomen lebhaft. In den Muskeln 
der Unterschenkel, den Beugern des Knies und dem unteren Teil des 
Glutaeus max. hochgradige Veränderungen der elektrischen Erreg- 
barkeit; vom Nerv. peroneus aus sind farad. und galvan. ausgiebige Kon- 
trakt. auszulösen, von allen genannten Muskeln aber direkt nur sehr träge 
und langsame galvan. Zuckungen, bei denen die Anode überwiegt. Dabei 
leichte Beugekontraktur im Knie. Beim Versuch, das Bein passiv zu 
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strecken, werden recht lebhafte Schmerzen geäussert. — Zu dieser Zeit hatte 
sich das Sehvermógen Ende Januar 1908 verschlechterte R. S = 
Fer. in 2m, L. S=Fegr. in 2!),m. Gesichtsfeld beiderseits noch enger; 
Papillen noch blasser. Die Stelle an der Vene nach unten mehr bräunlich. 
März 08: fast völlige Erblindung, Arterien noch enger als bei der Auf- 
nahme. —  Gehfáhigkeit und Parästhesien wurden etwas besser. Die 
kleinen Fussmuskeln waren aber völlig geschwunden. Sensibilität, Blase, 
Mastdarm jetzt ganz normal. 





3. M. M., 52 J. (Tab. I, Fall 35). Nach Mitteilung von Herrn Dr. 
Eduard Schwarz (Riga): 

Am 21. XI. 07 wurde der 52jährige Maxin Muchim in die erste Innere 
Abteilung des Rigaschen Stadtkrankenhauses aufgenommen. Hohes Fieber; 
am 22. XI. 07 Recurrens-Spirillen nachgewiesen und am 23. XI. wurde 
eine Atoxylbehandlung begonnen. Patient bekam vom 23. XI. bis 
6. XII. inkl. mit Aussetzung der Injektion am 27. und 28. XI. tägliche 
Injektionen von 0,4g Atoxyl, also 12 Injektionen mit einem Gesamt- 
quantum von 4,8 g Atoxyl. Es blieb bei dem ersten Anfall, die Temperatur 
fiel unter starken Schweissen am 26. XI. ab, ein zweiter Anfall stellte 
sich nicht ein, doch klagte Patient am 4. XII. 07 über Schmerzen in 
der Brustwand, am 6. XII. 07 wurde das Atoxyl ausgesetzt; 
am 7. XII. ist notiert: Schwindel, Dunkelwerden vor den Augen, |. 
Auge angeblich schlechter sehend, Ohrensausen. 12. XII. vermindertes 
Sehvermögen, Harnanalyse o. B. 13. XII. Schwindel andauernd. 

Patient wurde am 23. XII. in die Nervenabteilung iibergefiihrt und es 
wurde hier am 24. XII. notiert: Kniephiinomen vorhanden; Pupillenreaktion f. 
Licht beiderseits prompt, bei seitlicher Beleuchtung namentlich von der na- 
salen Seite her oft fehlend oder sehr gering, bei direkter Beleuchtung von 
vorne aber deutlich und ausgiebig. Die Pupillenreaktion des rechten Auges 
konsensuell von links nicht ganz so ausgiebig wie bei direkter Beleuclı- 
tung. Ophth.: R. grosse physiologische Excavation, Sehnerv grau, Ar- 
terien breit. L. Arterien sehr eng, Venen auch enger als rechts. Seler- 
ectasia posterior. Sehnerv steht schräg, rechts atrophisch gelblich- 
schmutzig; keine Retinalblutungen. Vis. oc. sin. = Fingerbewegung, zählt 
in 2 Fuss keine Finger mehr. G. F. konz. eingeengt, namentlich nasal, 
dasselbe auch reclıts. 

4.11.08. Allgemeines Aussehen besser, Klagen über schlechteres Sehen 
links. Zällt links Finger in 5 Meter — (dabei Notiz: bei leidlich guter 
Beleuchtung). Am 1. III. 08 verlangte Patient Entlassung. Entlassungs- 
status: Flexionen des Unterschenkels stark und kräftig, Muskeln der Ober- 
und Unterschenkel auf den faradischen Strom und galvanischen Strom 
prompt reagierend. Kniephänomen prompt. Ophtlialmosk. Status wie früher; 
links Papille heller geworden, nicht mehr so gelb wie früher. Arterien eng, 
im Gegensatz zu den Arterien des rechten Auges, die rechten Gefässe nor- 
mal weit. 

Vis. oe. dxtr. zentral ",;, Myopie; mit Konkav-Glüsern nieht wesent- 
lieh zu verbessern. Vis. oc. sin. = Finger in 5 Meter. 

Januar 1909: Das Sehvermógen L. ist schlecht geblieben; Patient 
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Farben alle | periph. chorioid. siv. | Pat. war zwar Po- 
richt. erkannt. ; Herd. Später: | | ' tatrix, Alkohol- 
Optikusatro- ' neuritis aber aus- 
phie bds. mit | zuschliessen nach 
‚sehr verengerten | dem klinischen 
Arterien. Venen | Bild 
gut gefüllt. | | 
— Kleine Retinal- — Ge- | — ı Unsicher, ob Fol- 
blutungam Rande heilt. | ge des Atoxyls. 
der Papille. | 
Vorwiegend |Bds. Optikus- | Reaktion Sta- | Tiefe De- Zentralnerven- 
starke nasale | atrophie mit | prompt. | tio- pression. . system, Herz und 
Einschränkg. | etwas unscharfer när. ' Nieren nicht 
Begrenzung und | | nachweisbar er- 
| sehr engen Arter. | | krankt. 
1907. S. 1313 u 1559. 5) Herford, Charité-Annalen. 1908. S. 441. *| Fehr, 
Deutsche med. Wochenschr. Nr. 49. 1907. 7) Beim Abschluss der Korrektur vor- 


liegender Arbeit erschien der Aufsatz von Beck (Zentralbl. f. prakt. Augenheilk. 1909. 
S. 129), der eine genauere Darstellung des Krankheitsverlaufs bei den atoxylbehandelten 
Patienten der Kochschen Expedition gibt. 


v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXI. 3. 26 
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2 e" A UU 
Name des | Klin. G TE 
iarnos : esamt- 
Autors | Diagnose | pro dosi mange. 4 
=e = SS IL z m u ae | 
28. | Lichen ? etwa 50g. 
Fehr II?) | ruber 
| 
| 
| 
i 
| 
| | 
29. _Carcinom. 0,06 bis 8g 
Nonne?) . uteri 034 g pro | 
die | 
m 
| 
30. | Mykosis 0,1—0.8 g 9,9 g 
Schirmer- fungoides fast tägl. 
Ransohoff?) 
| | 
| | | 
31. Recurrens 0,25 bis | v— 5g 
Stavenhagen 0,3 g tägl., | 
(Riga * und | 
Ed. Schwarz |. | | 
(Riga) | | 
| 
| 
| 
| 
| 
| 
32. Lueshere-- (05g i Og 
Coppez ) ditar. | | (10 Inj.) | 
| 





| 


1 Fehr, Deutsche med. Wochenschr. Nr. 49. 
3, Nonne, Med, Klin, Nr. 20. 1908. Sep.-Ahdr. 


3, Siehe S. 3x1 





7 Este 
Augen- 


nach 


M ehrere 
Monate 


4 Wochen 


'4 Wochen 


5 Wochen 


| 4 Wochen 


] 901. 


| Visus 


| Symptome | 


Beiderseits S = 5 
| Später: 
| 25 


 LS=> 


E 


4 


Amaurose. 


Anfangs: 
ZEN c : m 
L. = T 
E 





Amaurose. 


Anfangs: 


R = a L. = ee 


| Später: 
| 
| 


Schliesslich: 


beiderseits S = 


EL 


H Vs 21 
R. = 13’ L. = E 





beiders. Amaurose. . 


Amaurose. 









a ; | Sonstige 





symptome 





Konzyorwie- | Bde. Bds.  Optikus-| Reaktion Sta- Ziehende | — 


gend nasale | atrophie mit prompt. tio- | Schmerzen in | 
Einschränkg. | nicht ganz scharf. nar. | Brustu. Riick., 
Begrenzung, Ar- Appetitlosigk. 
terien sehr eng. („während die 
nie Beschwer- 


| den gemacht 
| hatten“). Tiefe 
| 


| 
| 

j Arsentropfen | 
| 
Depression u. | 
| 


E 


hochgradige 
| Nervosität. | 
Nicht zu prü- Bds. Zuerst bei Weit u. starr. | Pro- | Ohrensausen, | Nervensystem in- 
fen. | , AMaurose negat. | | gres- Schwindel,Er- takt. Pathol.- 
ophth. Befund, | siv. brechen, anat. Untersu- 
nach einig. Woch. schliesslich chung s. unten. 
totale Optikus-. Taubheit. 





| atrophie m.sehr ; 


dünnen Gefässen. | 


Sehr starke | Bds. Totale | R. Reaktion | pro- | Leicht aufge- | Urin: 0 Eiweiss 





konz. Ein- jAtrophie des, vorhanden. | gres- regt, fahriges ı 0 Zucker. 
schränkung,v.| Optikus mit ` L. QReaktion |. siv, | Wesen. |, Nervensystem: 
Anfangan am scharfen Papil- | nach einiger | Ev. beginnende 
hochgradigst. | lengrenzen u.sehr ‚ Zeit. Schliess- , Seitenstranger- 
nasıl.— Keine | engen Gefässen. ‚lich bds. starr. _ krankung (sehr 
Farbenskot. | stark gesteigerte 
| Haut- u. Sehnen- 
retlexe). 


Konz. Ein- TA Atroph. Reaktion Note proe Zuweil.Kopf- | Intern: leichte 





schránkg., am | nerv. optic. mit handen. gres- | schmerz, gros- ; Dilatation d. Cor 
hochgradigst. scharfen Grenzen siv. |se Schwäche, | nach links, klei- 
nasal. Kein | und sehr engen | ziehende ner, etwas unre- 
zentral. Far- | Arterien. R.gelb- | Schmerzen in | gelmássiger Puls. 

| den Waden. | Potatorium vor d. 


benskotom. | lich-rótlicher | 








Herd an einer | | | Erkrankung zu- 
| Vene (rückgebild. | ! gegeben. Sensi- 
| Blutung ?). | bilitätam Fuss- 

| | rücken etwas ab- 
| geschwächt, all- 
| mählich Ausbild. 
! einer Polyneu- 
| ritis, sowie Bla- 
| sen-Mastdarın- 
| stórungen, 
Starke nasale Zuerst negativer Bds. reak- | Pro- | Druckgetiihl, | Schon vor d. Ato- 
Einschränkg. , Befund, spät. bd s. tionslos. — ! gres- | Abmagerung. xylkur Nephritis 
| Optikusatro- siv. | festgestellt. 
|! phie mit Ver- | 
| engerung d. Arter. | | | 


4j Siehe S. 383. 


?) Privatim mitgeteilt: Der Fall wird von dem genannten Autor selbst genauer 
publiziert werden. 
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: Atoxyl 
Name des Klin. 


Autors Diagnose pro dosi 


33 Psoriasis | 0,02g ? 0,6 g ? — Zuerst: 


Birch- vulgar. R. S — %,. 
HirschfeldI?) L. S = j, 
G. M., 40 Jahre Später: 

| LS=‘, 


34. Psor. vulg. | 0,02g ? 0,6g ? — Zuerst:. 
Birch- R. S = %,,. 
Hirsch feldII*) L. S == Fgr.in 2m. 
H. Fl., 53 Jahre Später: 

| R. ungenügender 
Lichtschein. 
35. Recurrens | 0,4g fast | 4,8g in . 15 Tagen R. S = %,,. 
Ed. Schwarz?) täglich 14 Tagen | L. S — Fgr. in 
(Riga) nüchster Nühe. 
M. M., 52Jahre 
| 
| 
36. Subster- |0,1—0,2g | 6,3g in |2 Monaten — 
Knopf u. nal.Tumor 66 Tagen 
Fabian?) 
Arsacetin 
Ja sei 
37. Psoriasis 0,6 g 3,6g in | 24 Tagen R. S = tje 
Ruete*) vulgar. 14 Tagen L. S = !,. 
Später: 
R. S e 1!,—!5. 
L. S = Fgr. in 
30 cm. 


zählt kaum Finger in nächster Nähe. R. liest er Jäger 4, für die Ferne 
Vis. nicht geprüft. Allgemeinbefinden ganz erheblich besser. Patient hat zu- 
genommen und sieht recht wohl aus. 


1) Privatim mitgeteilt: Die Fälle werden von dem genannten Autor selbst 
noch genauer publiziert werden. 

3, Siehe S. 385. 

3) Knopf u. Fabian, Berl. klin. Wochenschr. Nr. 3. 8. 99. 1909. 

*) Ruete, Minch. med. Wochenschr. Nr. 14. S. 718. 1909. 


R. S = Amaurose. 













Gesichtsfeld 
und Farben 


Starke Ein- 
engung, bes. 


nasal. Kein 
zentrales Far- 
benskotom. 


Nicht zuver- 
lässig zu prüf. 


Konz. Ein- 
schränkung 
bes. nasal. 


Hochgradige 
Gesichtsfeld- 
einschränkg. 


Hochgradige 
Gesichtsfeld- 
einengung für 
Weiss und 
Farben. 
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Ophth. Befund 


Zuerst trotz Ge- 
sichtsfeldeinschr. 
negat. Befund, 
später bds. Pa- 
pillen blass, 
scharf begrenzt 
mit etwas ver- 
engert. Arterien. 


Zuerst normaler 
Befund, spát. b d s. 

Papillen blass, 
scharf begrenzt. 


R. Papille 
grau. Arterien 
gut gefüllt. 
L.Papilleatro- 
phisch gelbl.- 
schmutzig. — 
Arterien sehr eng, 
Venenauch enger 
als rechts. 


Zuerst normal, 
dann bds. Opti- 
kusatrophie. 


Bds. Papillen 
blass, Arterien 
eng. 







Pupillen 


Prompte 
Lichtreak- 
tion, auch R. 


Lichtreaktion 
bds. vorhand. 


Beide Pupill. 
reagieren bei 
direkter Be- 
leuchtung von 
vorn prompt 
auf Licht, da- 
gegen bei Be- 
leuchtungv.d. 
Seite bes. v.d. 
nasalenReakt. 
oft sehr gering 
oder ganz 
fehlend. 


Pupillarreakt. 
vorhanden. 


Pro- 


gres- 
siv. 


Pro- 


gres- 
siv. 


Pro- 


gres- 
siv. 


Pro- 
gres- 
siv. 


Pro- 


gres- 
siv. 
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Sonstige 
Vergiftungs- 
symptome 


Bemerkungen 








Neurol.Bef. 
Tremor des 
Kopfes u. der 
Hände. Ge- 
steigerte Pa- 
tellarreflexe. 
Incont. urin. 
Keine Spas- 
men. Unsiche- 
rer Gang. 


Bds. Catar. incip. 
Potatorium. 


Neurolog.: 
Blasen- 
stürungen. 


Schwindel, 
Ohrensausen. 


Urin: o. B. 


Schwergefühl 
in d. Gliedern, 
Flimmer- 
gefühl in den 
Augen. 


Durchfall (?) | Nervensystem in- 
takt. — In den 
! vorangegangenen 
Jahren mehrmals 


Arsenkur. 


Wie die Tab. I ergibt, handelt es sich bei der Atoxylvergiftung 
am Auge nahezu immer um Stórungen im nervósen Apparat. Nur 
gelegentlich wird von kleinen Hämorrhagien in der Netzhaut be- 


richtet (Fall 26, 31). 


Ob diese Retinalblutungen als Folge der In- 


toxikation anzusehen sind, ist nicht einmal sicher, allerdings ist 
eine solche Annahme bei der starken Wirkung des Atoxyls auf 
die Blutgefässe des Hundes an andern Organen (siehe S. 421) 
keineswegs von der Hand zu weisen. Sicher aber ist, dass solche 
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Hämorrhagien im Fundus nicht zum typischen Bild der Amblyopie 
gehören. — Noch seltener wurde der Befund von weisslichen Herd- 
chen im Fundus erhoben, die später wieder verschwanden (Fall 1). 
Es wäre denkbar, dass es sich dabei um Verfettungsprozesse in der 
Retina handelte, analog der Fettinfiltration in andere Organe bei der 
experimentellen Atoxylvergiftung, doch wurde weder bei einem an- 
dern menschlichen Fall noch bei Tieren ähnliches in der Retina ge- 
sehen, so dass dieser Befund vorderhand nur einfach registriert wer- 
den kann. 

Von den übrigen Fällen nehmen nur noch die beiden Beobach- 
tungen Fehrs!) eine gewisse Sonderstellung, sowohl was das oph- 
thalmoskopische Bild als auch was den Verlauf anbetrifft, ein. Später 
(vgl. S. 423) soll versucht werden, das abweichende Verhalten bei 
diesen Patienten zu erklären. 


Die einzige, bisher vorliegende Beobachtung über Vergiftung am Auge 
mit Arsacetin, dem von Ehrlich hergestellten acetylierten Substitutions- 
produkt des Atoxyls, verlief in genau derselben Weise wie die Fälle von 
Atoxylerblindung, so dass sie ohne Bedenken mit diesen gemeinsam be- 
sprochen werden kann (Tab. I, Fall 37). 


Im Übrigen weisen die vorliegenden Krankengeschichten?) eine 
derartige gegenseitige Ähnlichkeit auf, dass wohl von einem typischen 
Bild der Atoxylamblyopie gesprochen werden kann. Beginn, 
Verlauf und Prognose lassen sich danach wie folgt skizzieren: 
Einige Wochen bis mehrere Monate nach Beginn der Atoxyl- 
kur treten Sehstórungen in Form von Flimmern, Nebelsehen und 
Gesichtsverdunklungen auf. Diese Sehstörungen können als erstes 
und einziges Intoxikationssymptom sich einstellen, häufiger jedoch 
gehen ihnen andere Erscheinungen zeitlich voraus, vor allem allge- 
meine Mattigkeit, psychische Depression, Schwindel, Ohrensausen, ja 
auch Taubheit usw. Die sofort vorgenommene ophthalmoskopische 
Untersuchung kann noch völlig negativ ausfallen, auch der Visus ist 
oft noch nicht nennenswert gestört, dagegen ist fast ausnahmslos das 
Gesichtsfeld auf der nasalen Seite eingeengt. In andern Fällen kann 
auch bereits eine leichte Abblassung der Papille in toto oder in der 


1) Fehr, loc. cit. 


*) Auch die 6 Fülle von Atoxylerblindung unter dem Bild der doppelseitigen 
Optikusatrophie, die Ayres-Kopke an Schlafkranken beobachtete, scheinen zu 
den übrigen gut zu stimmen, doch liess ich sie in der Tabelle unberücksichtigt, 
weil ich keine genaueren Angaben über sie finden konnte (siehe Sammelrefer. 
Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. Bd. I. S. 325. 1908). 
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temporalen Hälfte bestehen. Niemals konnte ein zentrales Skotom 
konstatiert werden, weder im Anfang noch im weiteren Verlauf. Der 
Prozess ergreift stets beide Augen, wenn auch verschieden stark. In 
rapider Weise geht nun der Rückgang des Sehvermögens und der 
Verfall des Gesichtsfelds von allen Seiten vor sich. Bei genügend 
langer Beobachtung ist dann auch stets eine immer stärker zuneh- 
mende Verfärbung der Papille auf beiden Augen festzustellen, es ent- 
wickelt sich das Bild der totalen, einfachen Optikusatrophie mit scharf 
umrandeter Papille, wobei die Arterien häufig sehr eng gefunden 
werden. Die Pupillen reagieren oft auffallend lange noch prompt auf 
Lichteinfall, nach länger bestehender, ophthalmoskopischer totaler 
Optikusatrophie werden sie aber meist lichtstarr und weit. 

Die Prognose ist als höchst ungünstig zu bezeichnen; es gibt 
keine andere Intoxikationsamblyopie, die einen so durchgehends pro- 
gressiven Charakter darbietet, wie die Atoxylerblindung. Es unter- 
liegt auch kaum einem Zweifel, dass bei den meisten Fällen unserer 
Tabelle, bei denen am Schlusse der mitgeteilten Beobachtung noch 
ein gewisses Sehvermögen besteht, es auch mit der Zeit zu völliger 
Amaurose kommen wird; dafür spricht das bis dahin in die Er- 
scheinung getretene progrediente Verhalten und die Analogie mit 
andern, sehr lange beobachteten Fällen. — Besonders schwerwie- 
gend fällt auch bei der Prognosenstellung noch ins Gewicht, dass 
nach Aussetzen des Atoxyls kein Stillstand des Prozesses eintritt. 

Eine Therapie ist absolut machtlos. 

Eine gewisse Disposition für Atoxylamblyopie scheinen die- 
jenigen Sehorgane zu besitzen, die in mehr oder weniger latenter 
Weise durch andere Gifte bereits geschwächt: sind; mehrmals wurde 
anamnestisch starkes Potatorium eruiert und bei Fall 31 und 34 der 
Tab. I gingen der Atoxylmedikation lange Arsenkuren voraus. Am 
meisten scheint für diese Annahme die von Coronat!) mitgeteilte 
Beobachtung zu sprechen. 


Es handelte sich um einen Arzt, der wegen einer zweifelhaft lueti- 
schen Lidinduration jahrelang Quecksilberkuren durchmachte, bei dem sich 
nach 5 Jahren eine einseitige, vorlibergehende Accommodationsparese einstellte 
und nach 9 Jahren doppelseitige, zentrale Skotome auftraten. Mit kurzen Zwi- 
schenpausen wurde immer weiter Quecksilber in der verschiedensten Form 
in den Körper eingeführt. Dabei verschlechterte sich der Visus des linken 
Auges langsam aber stetig. Als nun im Juli 1907 auch das Sehvermögen 
des rechten Auges schlechter zu werden begann, machte sich der Patient 


1) Coronat, Lyon Médical. Nr. 4. 1909. Sep.-Abdr. 
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E Atoxyl Erste 
Name des Klin. Augen- Visus 
Autors Diagnose pro dosi un | 
33. | Psoriasis 0,02 g ? 0,6g ? — Zuerst 
Birch- vulgar. R. S = h 
HirschfeldI?) L. S = ¢ 
G. M., 40 Jahre Später: 
6: 
. = / . 
| R. S = Amaurose. 
| 
34. | Psor. vulg. | 0,02g ? 0,6g ? — Zuerst: 
Birch- R. S = 
HirschfeldIlI!) L. S — Fgr.i in "Om. 
H. Fl., 53 Jahre | Später: 
| R. ungenügender 
| Lichtschein. 
35. Recurrens | 0,4 g fast : | 48g in | 15 Tagen R. S = %,,. 
Ed. Schwarz?) tiglich 14 Tagen L. S — Fgr. in 
(Riga) | nächster Nähe. 
M. M., 52 Jahre | 
36. Subster- | 0,1—0,2g g 6,3g in |2 Monaten — 
Knopf u. nal.Tumor 66 Tagen 
Fabian) 
Arsacetin 
, rn 
37. Psoriasis 0,6 g 3,6g in | 24 Tagen R. S = te 
Ruete*) vulgar. 14 Tagen L. S = !j. 
Später: 
R. S = 1/,— 
L. S = in, | i | 
30 cm. 


zählt kaum Finger in nächster Nähe. R. liest er Jäger 4, für die Ferne 
Vis. nicht geprüft. Allgemeinbefinden ganz erheblich besser. Patient hat zu- 
genommen und sieht recht wohl aus. 


1) Privatim mitgeteilt: Die Fälle werden von dem genannten Autor selbst 
noch genauer publiziert werden. 

3; Siehe S. 385. 

3) Knopf u. Fabian, Berl. klin. Wochenschr. Nr. 3. S. 99. 1909. 

t) Ruete, Münch. med. Wochenschr. Nr. 14. S. 718. 1909. 
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Sonstige 
Vergiftungs- 
symptome 






Ver- 
lauf 


Gesichtsfeld 
und Farben 






Ophth. Befund Pupillen Bemerkungen 





Zuerst trotz Ge- 
sichtsfeldeinschr. 
negat. Befund, 


Starke Ein- 
engung, bes. 
nasal. Kein 


Prompte Pro- | Neurol.Bef. — 
Lichtreak- |gres- | Tremor des 
tion, auch R.| siv. | Kopfes u. der 


zentrales Far- | später bds. Pa- Hände. Ge- 
benskotom. pillen blass, steigerte Pa- 
scharf begrenzt tellarreflexe. 
mit etwas ver- Incont. urin. 
engert. Arterien. Keine Spas- 
men. Unsiche- 
rer Gang. 
Nicht zuver- | Zuerst normaler | Lichtreaktion | Pro- | Neurolog.: | Bds. Catar. incip. 
lässig zu prüf. | Befund, spät.bds. | bds. vorhand. | gres- Blasen- Potatorium. 
Papillen blass, giv. störungen. 
scharf begrenzt. 
Konz. Ein- R. Papille | Beide Pupill. | Pro- Urin: o. B. 
schränkung |grau. Arterien | reagieren bei | gres- 
bes. nasal. gut gefüllt. direkter Be- | siv. 
L.Papilleatro- | leuchtung von 
phisch gelbl.- |vorn prompt 
schmutzig. — |aufLicht, da- 
Arterien sehr eng, | gegen bei Be- 
Venenauch enger | leuchtung v. d. 
als rechts. Seite bes. v. d. 
nasalenReakt. 
oft sehrgering 
oder ganz 
fehlend. 
Hochgradige | Zuerst normal, — Pro- — 
Gesichtsfeld- | dann bds. Opti- .| gres- 
einschränkg. | kusatrophie. siv. 
Hochgradige | Bds. Papillen | Pupillarreakt. | Pro- Nervensystem in- 
Gesichtsfeld- |blass, Arterien | vorhanden. |gres- takt. — In den 
einengung für eng. siv. vorangegangenen 
Weiss und Jahren mehrmals 
Farben. Arsenkur. 


Wie die Tab. I ergibt, handelt es sich bei der Atoxylvergiftung 
am Auge nahezu immer um Störungen im nervösen Apparat. Nur 
gelegentlich wird von kleinen Hämorrhagien in der Netzhaut be- 


richtet (Fall 26, 31). 


Ob diese Retinalblutungen als Folge der In- 


toxikation anzusehen sind, ist nicht einmal sicher, allerdings ist 
eine solche Annahme bei der starken Wirkung des Atoxyls auf 
die Blutgefässe des Hundes an andern Organen (siehe S. 421) 
Sicher aber ist, dass solche 


keineswegs von der Hand zu weisen. 
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selbst in 10 Tagen 5 Injektionen von je 0,5g Atoxyl. Sofort trat eine 
ganz bedeutende’ Verschlechterung des Sehens ein, im Laufe von 8 Tagen 
kam es zu fast völliger Amaurose. 


Hier wären auch die Beobachtungen Watermanns!) und Her- 
fords?) zu erwähnen, die bei tabischer Optikusatrophie nach Atoxyl- 
gebrauch eine ganz auffallend schnelle Verschlechterung eintreten sahen. 

Dass bei den in der Tab. I angeführten Amblyopien in der Tat 
das Atoxyl die Schuld trägt und nicht etwa die bestehende Grund- 
krankheit, dafür spricht unbedingt der ganze Verlauf und auch die 
Tatsache, dass bei diesen klinisch diagnostizierten Krankheitsbildern 
eine einfache progressive Optikusatrophie sonst nie beobachtet worden ist. 

Was die Dosierung des Giftes und die Häufigkeit seiner 
Verabreichung anbetrifit, so scheinen nach dem vorliegenden Ma- 
terial schwere Intoxikationen besonders dann einzutreten, wenn die 
Substanz täglich, selbst in kleineren Mengen injiziert wird und wenn 
bei einmaliger Applikation pro Woche die Einzeldosis von 0,4—0,5g 
überschritten wird. Von mancher Seite wurde es als auffallend be- 
trachtet, dass die bekannten Vergiftungen alle mit dem deutschen 
Atoxylpräparat erfolgt waren, und man war geneigt daraus zu schlies- 
sen, dass diesem besonders starkgiftige Eigenschaften anhaften. Aus 
Frankreich, wo die Substanz sich ziemlich grosser Beliebtheit zu er- 
freuen scheint, sind in der Tat noch kaum Vergiftungsfälle beschrie- 
ben. Der erste von uns wiedergegebene Fall aus der Universitäts- 
Augenklinik in Strassburg, bei dem das französische Präparat ver- 
wendet worden war, beweist jedoch, dass zwischen dem deutschen und 
französischen Fabrikat keine prinzipiellen Unterschiede bestehen. 

Als sonstige Symptome der Atoxylvergiftung traten auf sọlche 
von seiten des Magen - Darmtractus (Übelkeit, Erbrechen, Durch- 
fall usw.), des Nervensystems (Schwindel, Parästhesien, Blasen- 
störungen, Ataxie, psychische Depression usw.) und von seiten des 
Ohrs (Ohrensausen, Taubheit) Viele dieser Wirkungen lassen sich 
aus Befunden bei experimenteller Atoxylvergiftung erklüren, auf 
die weiter unten eingegangen wird. 


II, Pathologische Anatomie. 


Es liegt bis jetzt erst ein anatomisch untersuchter Fall von 
Atoxylerblindung vor und dieser stammt von Nonne?)  Obgleich 


1) Watermann, Berl. klin. Wochenschr. Nr. 35. S. 1107. 1907. 
3) Herford, Charité-Annalen. 1908. S. 445. 
*) Nonne, Med. Klin. Nr. 20. 1908. Sep.-Abdr. 
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leider die Bulbi nicht mit in das Bereich der Untersuchung gezogen 
wurden, ist doch der dabei erhobene Befund sehr wichtig für das 
Verständnis der Pathogenese unserer Intoxikationsamblyopie und be- 
sonders auch schätzenswert als Bindeglied zwischen den klinischen 
und experimentellen Erfahrungen. 


Es handelte sich um eine 30jährige Frau E. (Tab. I, Fall 29), die 
wegen Krebsmetastasen auf die Nervenabteilung des Hamburg-Eppendorfer 
Krankenhauses aufgenommen wurde. Es wurde Atoxylbehandlung einge- 
leitet. Nach 4 Wochen begann Pat. über Ohrensausen und Schwin- 
del zu klagen und erbrach einigemale. Wenige Tage später Gefühl 
von Nebel und Dunkelheit vor den Augen. Objektiv: Nervensystem, 
Seh- und Gehörorgan o. B. — Bald stellte sich rechtsseitig Taubheit 
und im Laufe von 2 Tagen völlige Erblindung ein. Atoxyl ausge- 
setzt. Taubheit ging im Laufe der nächsten Woche sehr zurück, die Seh- 
störung blieb unverändert. Nach 3Wochen erschien der Optikus beiderseits 
blass und nach weiteren 4 Wochen porzellanweiss; keine stärkere 
Verfärbung der temporalen Hälften. Arterien und Venen gleichmässig et- 
was verengt. Pupillen beiderseits leicht mydriatisch und lichtstarr. Der 
Tod erfolgte an allgemeiner Macies infolge der Carcinose. 

Die Sektion ergab ausgedehnte Carcinose des Beckens, allgemeine 
Macies, sonst keine Organerkrankungen. Gehirn makroskopisch völlig in- 
takt, keine Spur von herdförmigen Erkrankungen, speziell auch nicht an 
den beiden Hinterhauptslappen; Gefässe dünnwandig. Optici, Chiasma, 
Rückenmark makroskopisch ebenfalls normal. 


Die mikroskopische Untersuchung ergab folgendes: Stücke 
aus dem Cuneus beider Seiten erwiesen sich als völlig normal, auch 
die Gefässe; desgleichen fehlten alle entzündlichen Erscheinungen 
(Untersuchung nach Marchi nicht ausgeführt). 

Das Rückenmark zeigte eine leichte, aber deutliche Lichtung 
der Gollschen Streifen, sonst normale Verhältnisse. 

Die Nervi optici liessen an Weigert-, Borax-, Karmin- und 
van Giesonpräparaten an ihrem peripheren Teil keine Veränderung 
erkennen. Gefässe waren normal, das interstitielle Bindegewebe weder 
vermehrt noch infiltriert; ebensowenig fand sich in der Optikusscheide 
ein entzündlicher Prozess. Dagegen bestand gleichmässige Marchi- 
Degeneration des Optikus vom peripheren Ende bis zur Chiasma- 
kreuzung; Sehnervenkreuzung und Tractus waren frei von Schollen- 
bildung. — Die Untersuchung der weiter nach dem Chiasma zu ge- 
legenen Partien der Optici, des Chiasmas selbst und des Tractus 
zeigte etwas andere Verhältnisse. Auch hier fand sich nichts von 
Entzündung, dagegen ein rein degenerativer Prozess der Optikus- 
fasern in der Nervenmitte, während die Peripherie des Querschnitts 
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gar keine oder nur geringe Veränderung aufwies. Am ausgedehn- 
testen war der parenchymatöse Degenerationsprozess in dem dem 
Chiasma zunächst gelegenen Teil der Optici und der Tractus, sowie 
im Chiasma selbst. Die Degeneration bestand in Schwund einer 
Reihe von Markfasern zusammen mit den Achsencylindern, Schwund 
des feineren Septengewebes, knolliger Verdickung des gröberen Sep- 
tengewebes. Auch in dem stärkst erkrankten Abschnitte fanden 
sich noch gut erhaltene Nervenfasern. Glia war stellenweise ziem- 
lich erheblich gewuchert. Eine Verkleinerung des Optikusquerschnitts 
oder narbige Vorgänge in dem befallenen Bezirk hatten noch nicht 
Platz gegriffen. 

Herr Dr. Liebrecht (Hamburg), dem Nonne als erfahrenen 
Kenner der Anatomie des Sehnerven die Präparate zeigte, teilte mir 


-——————— ‘ 





Fig. 3. 


persönlich zu dem Fall noch mit, dass ihm besonders die Inkon- 
gruenz des klinischen und anatomischen Befundes an der Papille auf- 
gefallen se. Während ophthalmoskopisch die Papille porzellanweiss 
erschien, fand sich anatomisch der Querschnitt des Optikus nahe am 
Auge an Weigert-Präparaten (Markscheiden) bis auf leichte Verände- 
rungen in den Randpartien ganz normal, und es bestand auch nur mässige 
Marchi-Degeneration. — Nach Liebrechts Ansicht lag ein rasch 
entstandener degenerativer Prozess vor, der den Sehner- 
ven in der Nähe des Chiasma in den zentralen Bündeln zu- 
erst ergriffen hat und dann peripherwärts fortgeschritten ist. 

Der Liebenswürdigkeit des Herrn Dr. Liebrecht verdanke ich 
die Mikrophotogramme je eines Durchschnitts durch das Chiasma 
und einen Tractus, die ich hier wiedergebe (Fig. 3 und 4). 

Der durchaus charakteristische Verlauf der Atoxyl- 
amblyopie unter dem Bild der einfachen, progressiven Seh- 
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nervenatrophie stellt in der Lehre von den Intoxikations- 
amblyopien ein vollständiges Novum dar. Uhthofft) teilte 
bisher die Gifte bezüglich ihrer Wirkung auf das Sehorgan des Men- 
schen in zwei Gruppen. Zu der ersten Gruppe rechnete er die- 
jenigen Gifte, die den Optikus unter dem Bild der partiellen, retro- 
bulbären Neuritis mit zentralem Skotom und freier Gesichtsfeldperi- 
pherie beteiligen (Alkohol, Tabak, Schwefelkohlenstoff, Arsen, Jodo- 
form, Stramonium, Haschisch), zu der zweiten Gruppe vereinigte er 
diejenigen Substanzen, bei denen die Gefässerscheinungen im Vorder- 





Fig. 4. 


grund stehen (Chinin, Filix mas, Acid. salicyl., Cortex Granat.). Dem 
Blei wies er eine Mittelstellung an, da sich bei ihm sowohl starke 
entzündliche Veränderungen am Optikus, als auch Veränderungen an 
den Gefässen finden. Nur bei zwei noch nicht näher erforschten 
Vergiftungen liegt die Möglichkeit vor, dass die Sehstörungen auf 
einer nichtentzündlichen, einfachen Optikusatrophie beruhen, so bei 
den von Uhthoff als mysteriös bezeichneten Beobachtungen an Pfer- 
den nach Fütterung mit australischem Tabak (Nicotian. suaveol.) und 


1) Uhthoff, Klin. Monatsbl. Bd. XXXVIII. S. 533. 1900 und Graefe- 
Saemisch, Handb. d. Augenheilk. 2. Aufl. Kap. XXII. 
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bei der Pellagra (Vergiftung mit verdorbenem Mais). Allerdings ist 
durch die Untersuchungen Biettis!) eine spezifische Erkrankung des 
nervösen Sehapparats bei der Pellagra sehr unwahrscheinlich geworden. 


III. Experimentelle Untersuchungen. 


Als Koch (loc. cit.) in seinem Bericht aus Afrika die über- 
raschende Mitteilung von 22 nach Atoxylmedikation aufgetretenen 
Erblindungen machte, trat ich der Frage näher, ob sich die Patho- 
genese dieser Intoxikationsamblyopie auf tierexperimentellem Weg 
aufklären lasse. Auf dem vorjáhrigen Ophthalmologenkongress?) konnte 
ich bereits einen allgemeinen Überblick über meine bis dahin erhobenen 
hauptsächlichsten Befunde geben, doch scheint mir hier der richtige 
Ort, auf die Versuche noch etwas nüher einzugehen und die inzwischen 
noch gemachten Erfahrungen hinzuzufügen. 

Die Versuchstiere sowohl wie die Applikationsweise wurden móg- 
lichst variiert, und es zeigte sich hier wie auch sonst oft in der Gift- 
lehre, dass die verschiedenen Tiergattungen starke individuelle Reak- 
tionsunterschiede aufweisen. 

Von den 11 Kaninchen, bei denen das Atoxyl lokal am Auge 
zur Anwendung kam, konnten sämtliche Bulbi zur anatomischen 
Untersuchung gewonnen werden. Bei der subcutanen Vergiftung 
konnten wegen plötzlichen Eintretens des Exitus, und da auf frisches 
Material Wert gelegt wurde, nur bei einem Teil der Tiere die Augen 
auch histologisch untersucht werden. 

Die lebenswarm enucleierten Augen wurden nach dem Vorgehen 
Birch-Hirschfelds bei seinen grundlegenden Arbeiten über die 
Wirkung von Giften auf das Sehorgan in körperwarmer, modifizierter 
Zeenkerlösung fixiert, dann in steigendem Alkohol gehärtet und in 
Celloidin eingebettet. Sind die Schnitte nicht dicker als 20 4, so 
reichen die Celloidinschnitte für das Studium der feinen Ganglien- 
zellveränderungen völlig aus, und man kann der Paraffineinbettung 
entraten. Als Färbung diente nach den guten Erfahrungen, die be- 
sonders Schreiber?) an unserer Klinik damit gemacht hatte, Eisen- 
hämatoxylin-van Giesonfärbung, nur hier und da wurde zur Kon- 
trolle die Thionin-Erythrosinmethode verwendet. Färbt man lange 
genug mit Eisenhämatoxylin vor (event. 24 Stunden und länger) — 


1) Bietti, Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. Bd. XXXIX, 1. S. 337. 1901. 
3) Sitzungsber. d. Ophth. Gesellsch. zu Heidelberg. 1908. S. 242. 
3) Schreiber, v. Graefe's Arch. Bd. LXIV. Sep.-Abdr. 
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man erkennt den richtigen Zeitpunkt daran, dass die äussere Körner- 
schicht etwas überfärbt ist — und differenziert nachher in geeigneter 
Weise, so erhält man sehr schöne Bilder der chromatischen Sub- 
stanz. — 

Die Optici wurden nach Marchi behandelt; event. wurden auch 
noch van Gieson- und Weigertsche Markscheidenpräparate her- 
gestellt. 


a. Lokale Applikation am Auge des Kaninchens. 


a. Injektionen in die Vorderkammer. 


Kaninchen 4/,, Albino. Normaler Augenbefund. 

14. XII. 07. Injektion von O,lcem einer 20°), Atoxyllösung 
in die Vorderkammer des rechten Auges. 

15. XII. 07. Cornea grossenteils getrübt. Fluorescinreaktion macht 
es sehr wahrscheinlich, dass das Endothel verletzt ist. Pupille rein, reagiert. 
— Fundus nur verschwommen sichtbar. 

20. XII. 07. Hornhauttrübung rückgängig. Fundus jetzt wieder 
ziemlich deutlich zu sehen, normal. 

29. XII. 07. Cornea fast ganz klar. Prompte Pupillarreaktion. — 
Ophth.: o. B. 

13. I. 08. Auge reizlos. Auf der Hinterfliche der Cornea noch 3 
Punkte, die sich mit Fluorescin färben. Pupillarreaktion und ophthalmosko- 
pischer Befund normal. 

14. I. 08. Ablassen von 0,2 ccm Kammerwasser und Injektion von 
0,2 eem einer 20?| Atoxyllósung in die Vorderkammer des rech- 
ten Auges. 

15. I. 08. Trübung der hintersten Schichten der Cornea. 

18. I. 08. Cornea aufgehellt, Iris hyperämisch; ophth.: normal. 

13. II. 08. Cornea klar; prompte Pupillarreaktion. Ophth.: o. B. 

14. III. 08. Noch immer Stat. idem. Mit Chloroform getötet. 

Mikrosk.: Retina und Optikus zeigen normale Verhältnisse; auch die 
übrigen Augenhäute und die Gefässe sind normal. 


Ein zweiter ähnlicher Versuch ergab das gleiche Resultat. 

Bei diesen beiden Injektionsversuchen in die Vorderkammer stellte 
sich eine Trübung, event. auch Verletzung der hintersten Hornhaut- 
partien ein, die aber mehr oder minder schnell einer Restitutio ad in- 
tegrum wich; im übrigen aber erfolgte weder makroskopisch noch 
mikroskopisch eine nachweisbare Reaktion auf das eingeführte Atoxyl. 


8. Injektionen in den Glaskörper. 

1. Kaninchen weiss mit braunen Flecken, 4t,. Normaler Augenbefund. 

16. I. 08. Injektion von O,15cem einer 0,019, Atoxyllösung 
(= 0,000015 g Atoxyl) in den Glaskörper des rechten Auges. 

18. I. 08. Im Glaskörper grössere schwebende Flocke, sonst normaler 
Augenbefund. 
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4. II. 08. 2 flottierende Opacitates zu selien; Pupillarreaktion und 
ophthalmoskopischer Befund normal, 

5. III. 08. Noch Status idem. 

14. III. 08. Stat. idem. Mit Chloroform getötet. 

Mikrosk.: Kein Unterschied zwischen rechtem und linkem Auge. 


2. Kaninchen, grau, At,. Normaler Augenbefund. 

21. II. 08. Injektion von O,2cem einer 0,1%, Atoxyllésung 
(= 0,0002 g Atoxyl) in den Glaskörper des rechten Auges. 

Ophth. nach der Injektion: geringe Trübung im Glaskörper; im Hinter- 
grund, auch in der Gefässfüllung, keine Veränderung. 

28. II. 08. Kleine adhärierende Flocke im Corp. vitr., sonst nor- 
maler Befund. 

14. III. 08. Normaler Augenbefund. Mit Chloroform getötet. 

Mikrosk.: Retina: mässige, aber sichere Degeneration der Ganglien- 
zellen (Chromatolyse, schlechte Färbbarkeit, event. Fehlen des Nucleolus, 
Kernschrumpfung). — Die inneren Körner weisen an einem und demselben 
Präparat eine sehr ungleich starke Färbung ihrer chromatischen Substanz 
auf. Einige innere Körner haben das Aussehen grosskerniger Zellen, in- 
dem das Protoplasma tiefschwarz gefärbt und durch eine hellere Zone von 
der Zellmembran getrennt ist. — Ziemlich viele inneren Körner sind in die 
Zwischenkörnerschicht verlagert (im Unterschied zu denen, die infolge der 
Prozedur des Schneidens artifiziell verlagert sind). Äussere Körner: o. B. 
Die übrigen Häute und Gefässe normal. 

Optikus: Mässig starke Marchi-Degeneration. 

Linkes Auge zeigt normale Verhältnisse. 


3. u. 4. Kaninchen, braun, At, Normaler Augenbefund. 

27. XII 07. Injektion von 0,15eem einer 1", Atoxyllósung 
in den Glaskórper des rechten Auges (0,0015 g Atoxyl). 

28. NII. O7. Medien sehr trüb, nichts vom Fundus sichtbar. In der 
Pupille kleines Exsudat, das zum Teil an den Irisrändern haftet. 

29. AIL. 07. Medien noch so trüb, dass nur an einzelnen Stellen 
etwas rotes Licht zu erhalten ist. — Versuch scheint verloren, deshalb am 

30. XIL 07 Injektion von O,15cem einer 1", Atoxyllösung 
in den Glaskörper des andern (linken) Auges. 

31. XIL 07. Links grosses Pupillarexsudat. Ord.: stündlieh Atropin. 

1. L 08. Links nur noch kleiner Exsudatrest auf der vorderen Linsen- 
kapsel. Fundus verschwommen sichtbar. 

2. I. 08. Links: Pupille weit auf Atropin, nur noch kleiner Exsu- 
datrest unten auf der Iris. Flottierende Opaeitäten nieht zu sehen. Ophth.: 
Grenzen der Papille verwaschen, Gefässkaliber nieht wesentlich verändert. 

Rechts: erhält man jetzt viel besseres rotes Licht aus dem Fundus. 
Grosse Opacitat. corp. vitr. —  Papille und Gefässe nur verseliwommen 
sichtbar. 

10. I. 08. Links: Marktlügel sehr verschwommen, Gefässe jetzt stark 
verändert, die nasalen Gefässe nur noch kapillardünn, die temporalen in der 
Nähe der Papille gut gefüllt, weiter peripher fadenförmie. 

Rechts: noch eine grosse Glaskörpertloeke. — Marktlügelzeiehnung 
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völlig verwischt. Temporale Gefisse nahezu ganz verödet, ein nasales wie 
in einzelne Stücke geteilt. 

Beide Pupillen starr. 

13. I. 08. Rechts: Markflügel hellweiss ohne jede Zeichnung, Ge- 
fässe beinahe ganz verschwunden. 

28. 1. 08. Enucleation des rechten Bulbus. 

24. II. 08. Links: Pupille mittelweit, reaktionslos. Glaskörper klar. 
Ophth.: Papille jetzt scharf begrenzt, zeigt sich als leicht gefärbte, homo- 
gene Scheibe ohne Excavation mit Rudimenten von Gefässen. Markflügel 
sehr verkleinert mit ganz haardünnen Gefässen versehen. 

14. III. 08. Absolute Gefässverödung. Starke sekundäre Pigmentie- 
rung der Retina in der Nähe der Papille, sonst unverändert. 

Mit Chloroform getötet. 

Mikrosk.: (siehe Taf. XVI, Fig. 1). Die Veränderungen rechts und 
links sind nur graduell verschieden, sie sollen deshalb hier gemeinsam be- 
sprochen werden. Retina ist in toto verschmälert, hier und da sogar zu 
einem strukturlosen Strang degeneriert. Die Nervenfaserschicht ist teilweise 
atrophiert und durch gewucherte Glia ersetzt. Die Ganglienzellen sind zum 
grossen 'Teil sehr angeschwollen, weisen hochgradige Chromatolyse und reich- 
liche Vakuolen auf; an manchen Stellen gehen solche Vakuolen durch die 
ganze Dicke der Netzhaut bis zur Limitans extern. Die noch vorhandene 
ehromatische Substanz begrenzt oft, saumartig an die Zellmembran angelagert, 
den Leib der Zelle. Die Kerne sind vielfach gebläht und besitzen einen 
stark gefärbten Nucleolus, dann wieder findet man geschrumpfte Kerne mit 
verlagertem oder fehlendem Kernkórperchen, schliesslich kann von Kern auch 
gar nichts mehr zu sehen sein. Es kommt dann oft zu Gebilden, die kaum 
noch als Zellen zu erkennen sind (,Zellschatten^. Die innere Körner- 
schicht ist vielfach mit verlagerten Ganglienzellen durchsetzt; die inneren 
Körner selbst zeigen mässige Formveränderungen und teilweise Chromato- 
philie. Auf die innere Kórnerschicht folgt nach aussen die Limitans externa: 
Die áussere Kórnerschicht sowie Stábchen und Zapfen fehlen 
vollständig. In dem zwischen Limitans externa und Pigmentepithel ge- 
legenen Zwischenraum sind öfters verlagerte innere Körner zu finden. — 
Das Pigmentepithel zeigt an vielen Stellen arkadenförmige Abhebung 
und besonders am linken Bulbus ist reichlich Pigment bis in die innersten 
Netzhautschichten eingewandert. Die Chorioidea sieht im ganzen etwas 
atrophisch aus, lässt aber keine bestimmten Veränderungen, speziell an den 
Gefässen erkennen. — Am rechten Optikus. besteht hochgradige Marchi- 
Degeneration, am linken Optikus ist auch an Weigert- Prüparaten bereits ein 
starker Zerfall der Markscheiden festzustellen. — Die Gliakerne sind be- 
sonders im Papillengewebe sehr angeschwollen, so stark, dass man einen 
grossen Zelleib mit körnigem Protoplasma zu Gesicht bekommt; teilweise 
sind die Kerne allerdings auch geschrumpft: weiter zentral im Optikus- 
stamm sind die Kernveränderungen geringer. Leukocyten und Binde- 
gewebswucherung nicht zu finden. — Retinalgefässe zu dünnen Strängen 
degeneriert, Lumina meist blutleer. Wandungen o. B. 


5. Kaninchen, At, Albino. Normaler Augenbefund. 
14. XII. 07. Kleine Punktion der Vorderkammer und Injektion 
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von 0,15ccem einer 20°, Atoxyllésung in den Glaskörper des rechten 
Auges (= 0,03 g Atoxyl). 

15. XII. 07. Diffuse Triibung des Glaskérpers, doch sind Einzel- 
heiten im Fundus gut zu erkennen. Grenzen der Papille verwischt. Ge- 
fässe stark gefüllt. Streifung an den Markflügeln nicht mehr sichtbar. 

16. XII. 07. Ausserordentlich starke Gefässhyperämie. In der unteren 
Netzhautperipherie eine diffus getrübte, weisse Partie sichtbar. 

17. XII. 07. Am Austritt der temporalen Arterie eine frische Hämor- 
rhagie sichtbar. Auch in der äussersten Peripherie oben jetzt eine grosse 
weisslich getrübte Partie zu sehen. 

21. XII. 07. Die ganze Papille samt Umgebung erscheint jetzt wie 
eine grosse, solide, weisse Trübung. 

27. XII. 07. Beide Pupillen starr. Vor der Papille adhärierende 
Glaskérperflocke. Markflügel nahezu ganz verschwunden. Netzhaut in der 
Umgebung der Papille getrübt, scheint abgehoben. Peripher sind die Ge- 
fisse sehr dilatiert und die weisse Sklera schimmert überall durch. 

4. I. 08. An der Papille sind weder Markflügel noch Gefässe mehr 
zu erkennen, dagegen sind zwei neue präretinale Blutungen temporal unten 
vor der Papille (u. B.) sichtbar. 

13. I. 08. Die unter der Papille (u. B.) gelegenen Hämorrhagien 
haben sich vermehrt und vergrössert. — Zu beiden Seiten der Papille sieht 
man ganz feine, durchsichtige Reste der abgehobenen Markflügel. 

24. I. 08. Netzhaut scheint jetzt nahezu in toto abgelöst zu sein, 
Faltenbildung sichtbar. 

28. I. 08. Durch Chloroform getötet. 

Die gróssere Kalotte des rechten Bulbus kam leider abhanden, so dass 
der erhobene Befund nicht den Anspruch auf Vollständigkeit machen kann. 


Mikrosk.: Reichliche Blutelemente im Glaskérper, nach unten und 


vorn eine grosse Hämorrliagie. — In den vorhandenen Schnitten fehlt die 
Netzhaut völlig. — Auf den Glaskörper folgt nach aussen die Pigmentepi- 


thelschicht. Die Epithelien sitzen grossenteils wohlgeordnet und stark ge- 
quollen der Glaslamellle auf, an manchen Stellen ist die Pigmentlage ab- 
gehoben und der zwischen ihr und der Chorioidea befindliche Zwischenraum 
ist durch maschiges Gewehe ausgefüllt. In diesen Maschen finden sich 
reichliche Kerne, die teils den Charakter von Gliakernen teils von inneren 
Körnern tragen. An diesen Stellen sind die Pigmentepithelien sowie ihre 
Kerne lang ausgezogen. Sehr viele Epithelien sind blutig imbibiert und 
nicht selten sieht man isolierte Pigmentepithelien im Glaskörperraum der 
Zellave aufliegen. — Die Chorioidea ist nicht atrophiert, die Gefässe zeigen 
abgesehen von einer miissigen Endothelwucherung keine besonderen Ver- 
änderungen; sie sind meist blutleer. 

Im vorderen Bulbusabschnitt keine stärkeren pathologischen Prozesse. 


6. Kaninchen, schwarz, At, Normaler Augenbefund. 

Kontrollversuch: 

24. XII. 07. Injektion von 0,15 cem einer 4°/,NaC7-Lisung in den 
Glaskörper des rechten Auges. 

19. II. 08. Die ganze Zeit über normaler Augenbefund. 
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Mit Chloroform getötet. 
Mikrosk.: normaler Befund. 


Da 4°, NaCl-Lösung (Kontrollversuch) und nach der Erfah- 
rung anderer Autoren noch viel differentere Substanzen, nach Injek- 
tion in den Glaskörper keine nachweisbaren Veränderungen an der 
Retina und dem Optikus hervorzurufen brauchen, so wird es sich 
wohl bei den nach der Atoxyleinspritzung aufgetretenen Läsionen um 
direkte Giftwirkung auf die umgebenden Gewebe handeln, die je 
nach der Höhe der eingeführten Menge einen mehr oder minder 
grossen Umfang angenommen haben. 


y) Injektionen unter die Bindehaut. 


1. Kaninchen, Albino, At,, 3000 g. — Augen: o. B. 


27. XII. 07. Subeonj. Injekt. von 0,3 eem einer 10? Atoxyllösung 
am rechten Auge. 


30. XII. 07. Gleiche Injektion. 

1. I. 08. Subconj. Inj. von O,3cem einer 20°, Tösung. 

2. I. 08. Aussen unten Endothelverletzung der Cornea. 

4. I. 08. Endothelverletzung schon fast ganz wieder hergestellt. 
Gleiche Injektion wie am 1. I. O8. 

10. 1. 08. Nochmals dieselbe Injektion. 

13. I. 08. Auf der Hinterfläche der Cornea eine Reihe punktfor- 
miger Endothelverletzungen. Pupille mittelweit, reaktionslos. Iris nicht 
hyperámisch. Medien klar. Ophth.: normal. 


4. II. 08. Noch immer weite, reaktionslose Pupille, sonst auch 
Stat. idem. 

19. II. 08. Pupille reagiert seit einigen Tagen wieder ein wenig auf 
Licht, doch trager und unausgiebiger als links. Ophth.: normal 

Mit Chloroform getötet. 

Mikrosk.: Retina des rechten Auges zeigt genau die gleichen Zell- 
bilder wie die des linken Auges. Dagegen besteht rechts totaler, echter 
Marchi-Zerfall des Sehnerven, während der linke Optikus normal ist. 


Dieser Befund der Intaktheit der retinalen Ganglienzellen bei 
starkem Befallensein des Optikus war sehr merkwürdig und mit Vor- 
sicht zu verwerten. Ich versuchte, ob ich bei ähnlicher Versuchsan- 
ordnung häufiger das gleiche Resultat erhielte. Das war nicht der 
Fall. Weder klinisch noch histologisch konnten bei ? weiteren, mehr- 
wöchentlichen Merstenen pathologische Erscheinungen festgestellt 
werden. 


Überblickt man die Ergebnisse dieser Versuche mit lokaler 
Applikation des Atoxyls am Auge, so fällt vor allem der Unterschied 
der Wirkung bei Injektion in die Vorderkammer und in den Glas- 

v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXI. 2. 27 
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körper auf. Bei der Einführung in die Vorderkammer blieb nicht 
nur eine Fernwirkung auf den hinteren Bulbusabschnitt aus, sondern 
auch die geringen Endothelläsionen der Cornea gingen schnell und 
anscheinend vollständig zurück. Vom Glaskörperraum aus ver- 
mögen schon recht kleine Giftmengen auf die nervösen Elemente der 
Retina einzuwirken (Vers. 8, 2): Die dabei bestehende Optikusdege- 
neration entspricht an Ausdehnung etwa dem retinalen Prozess; es 
konnte daher die Frage, ob das Gift zuerst die Retina oder den Op- 
tikus affiziert, durch diesen Versuch nicht entschieden werden. — Bei 
Injektionen grösserer Atoxylmengen in das Corpus vitreum kommt 
es zu groben, ophthalmoskopisch wahrnehmbaren Veränderungen (Zer- 
fallder Markflügel, Gefässverödungen, Hämorrhagien, event. zu Ablatio 
retinae). Histologisch war bei Vers. 8, 3 und 4 höchst auffallend, 
dass das Ganglion retinae restlos untergegangen war bei 
zwar schwer degeneriertem, aber doch gut erkennbarem 
Ganglion nerv. optic. Die geringen oder ganz fehlenden Verände- 
rungen an der Chorioidea trotz der erheblichen Pigmentdegeneration 
machen es unwahrscheinlich, dass der Untergang der äusseren Netz- 
hautschichten durch Cirkulationsstörungen in der Aderhaut allein be- 
dingt ist. Auf Grund der histologischen Untersuchung sind wir nicht 
in der Lage, den eigenartigen Befund zu erklären, doch sei hier 
darauf hingewiesen, dass Stock!) bei der von ihm beschriebenen, 
besonderen Form der familiären amaurotischen Idiotie, und Schrei- 
ber und Wengler?) nach Injektion von Scharlachöl in die Vorder- 
kammer ganz analoge Erscheinungen auftreten sahen. Auch nach 
einer infizierten perforierenden Eisensplitterverletzung sah Schrei- 
ber?) einen totalen Schwund des Ganglion retinae beim Menschen 
eintreten bei Fortbestehen des Ganglion nervi optici. 
Subconjunctivale Injektionen brachten in einem Fall hoch- 
gradigen Marchi-Zerfall bei nahezu intakter Retina zu stande. Da 
auch klinische Zeichen einer Leitungsunterbrechung vorlagen und der 
völlig gleich behandelte Schnerv der andern Seite durchaus normale 
Verhältnisse aufwies, so ist der erhobene Befund, so sehr er auch 
erstaunen mag, doch einwandfrei. Man muss danach annehmen, dass 
ddas unter die Bindehaut gebrachte Atoxyl bei seiner Verteilung das 
Parenchym des Optikus primär angegriffen hat und dass die Dege- 
1) Stock, Ber. über d. 33. Vers. d. Ophth. Ges. Heidelberg. 1906. S. 48. 
?) Schreiber und Wengler, Ber. über d. 35. Vers. d. Ophth. Ges. Heidel- 
berg. 1908. S. 159. 
3) Schreiber, v. Graefe's Arch. Bd. LXIV. S. 294. 1906. 
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neration nur langsam nach beiden Seiten hin fortschritt. Auch hier 
mögen sich wohl individuelle Verschiedenheiten ähnlich wie bei der 
subcutanen Vergiftung geltend machen, da zwei weitere Versuche 
von gleicher Anordnung keinen pathologischen Befund ergaben. 

Es ist klar, dass derartige Versuche mit lokaler Einführung 
eines Giftes am Auge zur Erklärung der Pathogenese eines vom 
Blut aus wirkenden giftigen Agens nicht ohne weiteres herangezogen 
werden können. Sie sollten auch gewissermassen Vorversuche sein 
und zeigen, in welcher Weise sich die verschiedenen Elemente des 
Sehorgans bei inniger Berührung mit dem Atoxyl selbst verhalten. 
Es hat sich immerhin ergeben, dass die nervöse Substanz in weit 
stärkerem Masse von dem Gift angegriffen wird als sonstiges 
Gewebe, dass überhaupt nur bei sehr hohen Dosen des Giftes Stütz- 
gewebe, Gefässe usw. verändert gefunden werden. Ferner sprechen 
die vorliegenden Untersuchungen dafür, dass das Atoxyl ebensogut 
an der Nervenfaser wie an einem zelligen Nervenelement in der Netz- 
haut zuerst Giftwirkungen entfalten kann. 

Es mögen nun die Versuchsergebnisse folgen nach 


b. Subcutaner Einverleibung des Atoxyls. 

l. bei Katzen. 

Katzen reagieren in sehr eigenartiger und typischer Weise auf 
Atoxyl, dabei so konstant, dass der Ablauf der Erscheinungen nahe- 
zu einer physiologischen Reaktion gleicht. Bei der Schilderung des 
Vergiftungsbildes sollen auch in diesem Kapitel, in dem eigentlich 
nur das Auge behandelt wird, die im Vordergrund des ganzen stehen- 
den Erscheinungen von seiten des Nervensystems miterörtert werden, 
da diese für die Pathogenese der Amblyopie gut verwertbar sind. 

Bevor ich auf Einzelheiten eingehe, sei von den 7 beobachteten 
Fällen einer im Auszug wiedergegeben und der Krankengeschichte 
der mikroskopische Befund gleich angefügt: 


Schwarz-weisse Katze (Nr. 19), Gew. 2270g. Normaler Augen- 
befund. Tier erhält am 2. und 3. V. 08 je 0,2g Atoxyl, am 4. V. 08 
die Dosis von 0,1 g Atoxyl subcutan injiziert. Ist danach munter. Augen: o. B. 

5. V. 08.  Entschieden schwankender Gang, Unsicherheit im Stehen. . 
Sehr auffallende Langsamkeit aller Bewegungen. — Injektionen ausgesetzt. 

8. V. 08. Ataxie noch stürker. Schwanz meist horizontal gestreckt, 
bei Berührung nicht besonders schmerzhaft. Vorderbeine beim Sitzen nach 
seitwärts gestreckt, Hinterbeine angezogen. Katze findet ihren 1 m hoch 
gelegenen Stall, sieht dauernd hinauf, wagt aber nicht zu springen. — 
Keine Inkontinenzerscheinungen. 

21” 
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10. V. 08. Heute fällt besonders auf, dass das Tier bald ein Vor- 
derbein, bald ein Hinterbein in die stärkste Streckstellung bringt und dann 
langsam anzieht. 

12.V.08. In den letzten beiden Tagen Besserung. Augen: dauernd 
unverändert. — Injektion von 0,05 g Atoxyl. 

15. V. 08. Nach 3 Injektionen von 0,05g wieder sehr langsamer 
Gang; Ataxie noch vorhanden, aber geringer, dagegen ausgesprochene Spas- 
men in den Extremitäten und im Schwanz. Augen: o. B. 

25. V. 08. Nach weiteren, fast täglichen Injektionen von 0,1 g 
Atoxyl haben die Spasmen jetzt nachgelassen; das Tier sitzt zusammen- 
gekauert auf einem Fleck und fällt, wenn man es anstösst, wie ein Klotz 
auf die Seite, vermag sich aber langsam von selbst aufzurichten. An den 
Augen keine Veränderung sichtbar. 

26. V. 08. Frühmorgens in der geschilderten Stellung im Käfig. 
Später moribund auf der Seite liegend vorgefunden, schreit häufig; hie und 
da klonische Zuckungen. Augen: Pupillen weit und starr, Ophth.: o. D. 
12?|^: Exitus. 2 

Erhielt im ganzen 1,45 g Atoxyl subeutan. 

Mikroskopisch: Retina: Viele Ganglienzellen lassen besonders 
in der Nähe der Papille eine schlechte Färbbarkeit der protoplasmatischen 
Substanz erkennen; die NisslIschen Schollen meist verwaschen, öfters deut- 
liche Chromatolyse; seltener Kernschrumpfung und Verlagerung des Nu- 
cleolus; vereinzelt Degeneration der Ganglienzellen zu „Zellschatten“. Je 
weiter nach vorn, desto normaler wird der Zelltypus. — In der inneren 
Kórnerschicht fallen vor allem eine grosse Menge von Zellen auf, die 
einen grossen homogen gefürbten Kern besitzen, der aber noch eine deutliche 
Protoplasmazone um sich besitzt. Der Kern ist mit Eisenhämatoxylin — 
van Gieson tiefschwarz gefärbt, das Protoplasma ist farblos, mit Thionin- 
Erythrosin erscheint der Kern blau, das Protoplasma rötlich. Diese gross- 
kernigen Zellen liegen regellos zwischen normal aussehenden, inneren Kör- 
nern und sind besonders zahlreich in der Nähe der Papille (20—30 im 
Gesichtsfeld), nach vorn zu nehmen sie an Zahl bedeutend ab (schliesslich 
nur noch 1—-2 im Gesichtsfeld). An den inneren Körnern mit normaler 
Zellstruktur hier und da Formveränderungen wahrnehmbar. — An den 
äusseren Körnern deutliche normale Querbänderung. — Stäbchen und 
Zapfen: o. B. Auch die übrigen Augenhäute und die Gefässe zeigen keine 
Veränderungen (siehe Taf. XVI, Fig. 3). 

techter Optikus und Chiasma: Ausgesprochene Schwarzfärbung 
der Markscheiden vieler Fasern bei Marchibehandlung, nur einzelne schollig 
degenerierte Fasern. 

Linker Oeulomotorius: Grössere Zahl von Fasern in Degene- 
. ration. begriffen iMarchi-Methode). Am N. medianus und ischiadicus 
mässig reichliche Fasern nach Marchi degeneriert. — Keine entzündlichen 
Erscheinungen an den Nerven. 

Zentralnervensystem: Chromatolvtische Zustände vom geringen bis 
zum höchsten Grad. Protoplasmaschwund. Vakuolisation. Neuronophagie. 
Kernschrumpfung. Chromatophilie. — Grösste Veränderungen im Tha- 
lamus. Fettige Degeneration der Zellen sehr wahrscheinlich, doch nicht 
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sicher nachzuweisen, da das Gehirn in 96°, Alkohol konserviert war. — 
Die Veränderungen waren sowohl an Nisslprüparaten (Methylenblau) als 
auch bei Färbung mit Kresylviolett deutlich und einander gleich. — 
Marchipräparate zeigten keine sichere Faserdegeneration am Rückenmark!). 


Die Atoxylvergiftung der Katzen lokalisiert sich nahezu aus- 
schliesslich im Nervensysten. Es kommt zu einer charakteristischen 
Aufeinanderfolge von Symptomen, zu: Langsamkeit aller Bewegungen, 
ataktischen Störungen, klonischen Zuckungen, ausgesprochenen Spas- 
men und in vielen Fällen daran anschliessend zu spastischen Paresen. 
Der spastische Typus des Krankheitsablaufs spricht ganz und gar 
für einen zentralen Sitz der Affektion, die mangelnden Inkontinenz- 
erscheinungen für eine Lokalisation in den höheren Regionen. Auch 
eine Beobachtung über starke Pupillenveränderungen, die ich kurz 
hier anführen will, spricht in diesem Sinne. 


Schwarze Katze (Nr. 3), 2300g, zeigt nach 12tägigen, kleinen, 
langsam steigenden Dosen Atoxyl (subeutan) abgesehen von ataktischen 
Störungen ausgesprochene Miosis bei guter Lichtreaktion. Das Gift wird 
einige Tage ausgesetzt, dann in etwas grösseren Dosen (0,1 g) in Zwischen- 
räumen von je zwei Tagen appliziert. Es kommt nach einiger Zeit zu 
Spasmen und spastischen Paresen und 14 Tage nach Wiederaufnahme der 
Injektionen am 5. IV. 08 zu maximaler Mydriasis und absoluter Starr- 
heit der Pupillen. 3 Tage später beginnen die Pupillen wieder enger zu 
werden und reagieren wieder. Am 15. IV. 08 plötzlich wieder extremste 
Miosis; am 16. IV. 08 Tod des Tieres. 


Wie das nach den klinischen Erscheinungen nicht wunder- 
nehmen konnte, fanden sich im Gehirn und Rückenmark schwere, 
anatomisch nachweisbare Zellveränderungen, und es ist von Interesse, 
dass diese Veränderungen im Thalamus opticus ihren Höhepunkt 
erreichten. Es konnte aber niemals festgestellt werden, dass von 
den schwererkrankten Partien, also z. B. vom Thalamus aus, eine 
absteigende Faserdegeneration eingetreten war, sondern man hatte 
mehr den Eindruck, dass es sich bei diesen pathologischen Vor- 
gängen im Zentralnervensystem und den krankhaften Veränderungen 
der Retina und im Optikus um koordinierte Prozesse handelt. Eine 
erhebliche Marchi- Degeneration am Optikus konnte ebensowenig wie 
an peripheren Rückenmarksnerven nachgewiesen werden, es handelte 
sich stets nur um relativ wenige Fasern, die Zerfall aufwiesen. Da- 


1) Herr Prof. Nissl und Herr Priv.-Doz. Dr. Ranke hatten die Güte, meine 
gemeinsam mit Dr. Itami hergestellten Gehirn- und Rückenmarksschnitte durch- 
zusehen und zu begutachten, wofür ich ihnen auch hier nochmals meinen er- 
gebensten Dank ausspreche. 
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gegen zeigte sich nach langerer Vergiftungsdauer am Optikus 
eine sehr auffallende Schwarzfarbung der Markscheiden bei Be- 
handlung mit Marchi-Gemisch. Die Tingierung war an den bei den 
Tieren an sich schon sehr grosskalibrigen Optikusfasern höchst auffal- 
lend (siehe Taf. XVI, Fig. 5). Der ganze Befund stimmte mit dem 
Schreibers!) an menschlichen Optici überein. Schreiber legte der 
Erscheinung im Unterschied zur Marchi-Degeneration den Namen 
„Marchi-Reaktion“ bei und fand die Reaktion stets nur an Augen 
mit mehr oder minder hochgradig veränderter Retina. An der pa- 
thologischen Bedeutung dieser Schwarzfärbung war wohl schon nach 
diesen Befunden nicht zu zweifeln; jetzt wo es auch gelungen ist, 
diese Reaktion experimentell durch Giftwirkung zu erzeugen, ist es als 
durchaus sicher anzusehen, dass es sich um einen krankhaften Vor- 
gang in der Markscheide handelt. Entziindliche Prozesse konnten am 
Optikus nie nachgewiesen werden, ebensowenig Gefässveränderungen. 

Die Retina zeigte in der Ganglienzellenschicht keine sehr 
erheblichen aber deutliche Degenerationserscheinungen. Merkwürdig 
waren Veränderungen in der inneren Körnerschicht, die 
darin bestanden, dass sich neben normalen oder in ihrer Form leicht 
veränderten Körnern besonders in der Umgebung der Papille massen- 
hafte Zellen mit einem grossen, stark gefärbten Kern fanden (siehe 
Taf. XVI, Fig.3). Diese Zellen liessen um den Kern noch eine an- 
sehnliche Protoplasmaschicht erkennen und zeigten öfters feine Aus- 
läufer in die umgebende Grundsubstanz. Der Kern selbst hatte ein 
zackiges Aussehen. Schon daraus war es unwahrscheinlich, dass es 
sich um Lymphocyten oder Wanderzellen handeln konnte, ferner 
wurden die Elemente nie um Gefässe in reicherer Anzahl gefunden. 
Es ist das Nächstliegende anzunehmen, dass man es mit umgewan- 
delten inneren Körnerzellen, und zwar mit Schrumpfungsvorgängen 
im Kern der Zelle zu tun hat. Hier und da finden sich ähnliche 
solche Zellen in kleiner Anzahl auch in normalen Präparaten. Die 
Massenhaftigkeit dieser Zellen und der mehr oder minder starke 
Untergang der normalen inneren Körner deuten mit Sicherheit dar- 
auf hin, dass es sich um einen pathologischen Prozess handelt. Dieser 
Zustand ist keineswegs charakteristisch für Atoxyl allein, sondern 
er fand sich ebenso bei experimenteller Vergiftung mit As und am 
allerstärksten sogar bei einer akuten Intoxikation mit Anilin (siehe 
S. +18). 


Dass die innere Körnerschicht bei einem Zerfall der Ganglien- 


1) Schreiber, v. Graefe's Arch. Bd. LXIV. S. 277. 
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zellen fast ausnahmslos mitergriffen ist, wurde von Birch-Hirsch- 
feld!) bereits bei den verschiedensten, auf die Netzhaut wirkenden 
Schädlichkeiten gezeigt, und das ist auch nicht wunderbar, wenn 
man bedenkt, dass die inneren Körner ebenfalls Ganglienzellen und 
als solche sehr empfindlich sind, und dass beide Netzhautschichten 
von den gleichen Blutgefässen versorgt werden. Birch-Hirsch- 
feld beschreibt die Veränderungen als Homogenisation, Auflösung 
der Körner in eine grössere Zahl feiner Körnchen, Schwellungs- und 
Schrumpfungsprozesse, Vakuolisation usw. Merkwürdig ist, dass die 
den verschiedenen Arbeiten beigegebenen Abbildungen niemals die 
besondere Art der Kernveränderungen aufweisen, die bei unsern 
Intoxikationen so sehr in den Vordergrund trat. Es ist entweder 
anzunehmen, dass durch einen Zufall gerade solche Stellen in den 
Abbildungen nicht getroffen sind, oder dass bei den von ihm unter- 
suchten Giften eine derartige Kernschrumpfung nicht vorkommt. 
Um so mehr scheint es angebracht, die Aufmerksamkeit auf diese 
Strukturveränderung in der inneren Körnerschicht zu lenken. 

Die äusseren Netzhautschichten zeigten bei unsern Ver- 
suchen ebensowenig wie die übrigen Augenhäute pathologische 
Merkmale. Auch war es nirgends zu entzündlichen Prozessen und 
Gefässveränderungen gekommen. 


2. bei Hunden. 


Bei 7 Fällen subakuter und chronischer Atoxylvergiftung beim 
Hund konnten niemals ausgesprochene Veränderungen des Augen- 
hintergrundes oder Pupillendifferenzen wahrgenommen werden. Auch 
von seiten des zentralen oder peripheren Nervensystems traten keine 
stärkeren Erscheinungen hervor; gelegentlich beobachtete Paresen 
waren nur ganz vorübergehend oder kurz vor der Agone zu finden. 
Von 5 Tieren konnten die Bulbi und Optici anatomisch untersucht 
werden. Es ergaben sich dabei ähnliche Verhältnisse an der Retina 
wie bei der Katze, weshalb kein ausführliches Protokoll wiedergegeben 
werden soll. Bemerkenswert ist nur, dass die Hunde, die kürzere 
Zeit hindurch grosse Giftdosen subcutan erhielten (0,1—0,4 g), stär- 
kere Veränderungen in der Retina aufwiesen als die Tiere, denen 
über einen sehr langen Zeitraum (2—3 Monate) kleine bis mittlere 
Gaben verabreicht wurden. — Im Optikus fanden sich wie bei der 
Katze nie erhebliche Marchi-Degeneration oder anderweitige Verän- 


1) Birch- Hirschfeld, v. Graefe's Arch. Bd. L. S. 166. 1899. — Bd. LII. 
S. 358. 1901. — Bd. LIV. S. 68. 1902. — Bd. LXI. S. 499. 1905. 
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derungen. — Marchi-Reaktion zeigte sich nur bei einem sehr chro- 
nischen Fall (3 Monate). 

Birch-Hirschfeld und Köster!) erhielten bei ihren experi- 
mentellen Untersuchungen mit Atoxyl an zwei Hunden nach ihrer 
vorläufigen Mitteilung sehr viel 'stärkere Veränderungen. Ophthal- 
moskopisch kam es zu einer Abblassung der Papille bei erhaltener 
Pupillenreaktion, und die anatomische Untersuchung ergab sehr starken 
Zerfall von Ganglienzellen, Schrumpfungsprozesse und Hyperchroma- 
tose in der inneren Körnerschicht sowie diffusen Markscheidenzertall 
des N. opticus nach Marchibehandlung. 


3. bei Ratten. 


Gelegentlich einer grösseren Reihe vergleichender Untersuchungen 
über die Wirkung verschiedener atoxylähnlicher As-Verbindungen auf 
trypanosomeninfizierte Ratten beobachtete Wendelstadt?) bei vielen 
Tieren: Zeichen von Erblindung. Der ophthalmoskopischerseits er- 
hobene Befund (Dr. Pfalz) lautet folgendermassen: „Während der 
normale Optikus eine blassrosa Farbe hat, geht diese bei den erblin- 
deten (behandelten) Ratten ins Graue über bis zu deutlich schiefer- 
grauer Farbe. Die Gefässe erscheinen dabei stark verdünnt und 
fadenförmig. Je vorgeschrittener der Fall, um so deutlicher der 
schiefergraue Farbenton.“ Wendelstadt betont noch, dass die gleichen 
Erscheinungen, die auf Erblindung hindeuteten, auch bei einer früheren 
Versuchsreihe mit Atoxyl gesehen wurden, doch waren die Tiere da- 
mals nicht ophthalmoskopiert worden. 

Durch diese Befunde, die mir bereits längere Zeit vor der Ver- 
öffentlichung bekannt waren, angeregt, vergiftete ich, nachdem ich 
mir eine gewisse Übung in der Beurteilung des Fundus durch Spie- 
geln vieler unbehandelter Tiere angeeignet hatte, eine grössere An- 
zahl von Ratten mit Atoxyl. Die Tiere lassen sich sehr gut, beson- 
ders bei homatropinisierter Pupille spiegeln, auch die Pupillenbewe- 
gungen lassen sich trotz der Kleinheit der Verhältnisse gut wahr- 
nehmen. Ein sehr reiches Gefässnetz steigt, das Niveau der Netzhaut 
weit überragend, aus der Papille empor; die Sehnervenscheibe wird 
oft nur eben angedeutet hinter den Gefüssen sichtbar, in andern nor- 
malen Füllen — und in diesem Punkte stehen meine Beobachtungen 
in einem gewissen Gegensatz zu denen von Pfalz — ist die Papille 
sehr gut abgrenzbar und besitzt eine grauliche Farbe. 


N 





ı, Birch-Hirschfeld u. Köster, Fortschr. d. Med. Nr.22. 1908. Sep.-Abdr. 
2) Wendelstadt, Berl, klin. Wochenschr. Nr. 51. S. 2263. 1908. 
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Bei Einzeldosen von 0,01g Atoxyl gelang es, subakute Vergif- 
tungen zu erzielen und die Tiere mehr oder minder lang zu beob- 
achten. Leider trat hier noch mehr als bei den andern Tieren die 
unliebsame Erscheinung zutage, dass die Ratten ohne irgend be- 
merkenswerte Prodromalsymptome plötzlich in der Nacht eingingen. 
Bei mehreren, nicht bei allen Tieren traten nervöse Phänomene aut, 
wie sie an der Hand eines ausgeprägten Falles gleich näher be- 
schrieben werden sollen. Sichere Zeichen für Erblindung konnten 
ebensowenig wie deutliche ophthalmoskopische Veränderung bei den 
sechs beobachteten Tieren gefunden werden. | 

Im folgenden sei nun der Vergiftungsablauf intra vitam und das 
Ergebnis der anatomischen Untersuchung bei einer Ratte wiedergegeben. 


Weisse Ratte 1. Gewicht 290g. Pupillarreaktion prompt. Ophth.: 
Papille gut als grauliche Scheibe sichtbar. Vollständig albinotischer Fun- 
dus. Das Tier erhält vom 17. VI. 08—2. VII. 08 täglich eine subcutane 
Injektion von 0,01 g Atoxyl, ohne die geringsten Krankheitserscheinungen. 
Nach weiteren 2 Einspritzungen von 0,02g tritt am 

5. VII. 08 starkes Zittern auf. Auf den Boden gesetzt sitzt die Ratte 
ruhig da, 'spreizt die Hinterbeine weit voneinander. Die Fortbewegung ge- 
schieht sehr langsam, dabei werden die Hinterbeine etwas nachgezogen. 
Sensibilität ungestört. | 

Rechtes Auge (homatropinisiert): Papille und Gefässe unverändert. 
Linkes Auge: Pupille entschieden weiter als sonst, reagiert auf Licht. 

6. VII. 08. Noch immer starkes Zittern. Ratte sitzt jetzt immer 
nach rechts übergeneigt; die beiden linken Extremitäten hält sie weit weg- 
gestreckt, kann sie aber anziehen; sie sucht sich mit den linken Extremi- 
täten kriechend fortzubewegen. Schwanz spastisch gestreckt. 

7. VI. 08. Die nach rechts geneigte Körperlage ist noch ausge- 
prigter. Die Ratte sucht sich fortzubewegen, bohrt sich förmlich mit dem 
Kopf in die Unterlage, ein Vorwärtskriechen ist aber nicht mehr möglich, 
dagegen treten sehr merkwürdige Rollbewegungen um die Längsachse auf, 
oft meterweise nach rechts und nach links. 

8. VII. 08. Ratte liegt jetzt ganz auf der rechten Seite, macht apa- 
thischen Eindruck, reagiert aber auf Kneifen usw. 

Augen: Pupillen mittelweit, reagieren träge. Ophth. unver- 
ändert. 

Durch Halsschnitt getötet. 

Erhielt im ganzen 0,9 g Atoxyl. 

Mikrosk.: (Taf. XVI, Fig. 2). Retina: Sehr ausgeprägte Atrophie der 
Stäbchen und Zapfen,sowie deräusseren Körner am hinteren Augenpol. 
Die äussere Körnerschicht besteht schliesslich nur noch aus 2 bis 3 Körnerreilien 
(vgl.das genau nach dem Prüparat hergestellte, schematisierte Übersichtsbild Fig.5). 
Normalerweise bestehen etwa 15 Kórnerreihen, vgl. Fig. 6. Die einzelnen Kórner 
scheinen auch an sich geschrumpft; sie haben ein zackiges Aussehen und 
der Protoplasmaleib um sie herum ist gegen die Norm wesentlich verbrei- 
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tert. An den Stellen der stärksten Atrophie ist auch die äussere Zwischen- 
körnerschicht so sehr geschwunden, dass die innere und äussere Körner- 
schicht sich direkt berühren und die beiden Zellarten sich vermischen. Je 
weiter nach vorne, desto mehr normalisieren sich die Verhältnisse, immerhin 
finden sich bis zur Ora serrata hin verlagerte äussere Körner, teils bis in 
die innere Körnerschicht oder, was noch häufiger ist, nach dem Pigment- 
epithel zu. Auch die Stäbchen und Zapfen, die schwere Zerfallserschei- 
nungen aufweisen und an manchen Stellen vollständig fehlen, sehen in der 
Peripherie wieder so gut wie normal aus. Die Limitans externa ist über- 
all gut erhalten. — In der inneren Körnerschicht findet sich nur in 
der Nähe der stärkst atrophischen Partie des Ganglion retinae einmal 
eine grössere Lücke, im übrigen zeigen weder die inneren Körner noch die 
Ganglienzellen irgend welche auffälligen Verschiedenheiten bei Vergleich mit 
dem Kontrollpräparat. 

Am Pigmentepithel, in der Chorioidea, besonders an den Gefässen ist 
nichts sicher Pathologisches zu finden. 

Im Optikus besteht mässige, diffuse Marchi-Degeneration. Man ge- 
winnt den Eindruck, dass die Degeneration in der Nähe des Chiasma und 
in der Kreuzung selbst reichlicher ist als gegen das periphere Ende des 
Nerven. — 





Fig. 5. Fig. 6. 

Der kritischen Würdigung dieses Befundes seien einige Bemer- 
kungen über die histologische Beschaffenheit der normalen Ratten- 
netzhaut vorangestellt, da wohl noch kaum mit diesen Tieren zu 
ähnlichen Zwecken gearbeitet wurde. Die Ganglienzellen sind 
ziemlich klein und gleichen in ihren verschiedenen Typen am ehesten 
den Formen, wie sie bei Kaninchen anzutreffen sind. Der Kern er- 
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füllt den grössten Teil des Zelleibes, Zellen mit schönen „Nissl“- 
schollen sind in jedem einzelnen Schnitt nur relativ wenige zu finden. 
Die innere Körnerschicht besteht aus 4—5 Reihen von Körnern, 
die die gleiche netzartige Struktur mit eingelagerten chromatophilen 
Körnchen und einem oder mehreren Nucleoli erkennen lassen, wie 
die inneren Körner anderer Tiere. Die äusseren Körner dagegen 
haben ein anderes Aussehen als bei Katze, Hund, Kaninchen: es 
fehlt ihnen die Querbänderung. Es sind polygonale in toto färbbare 
Zellen, die in der Peripherie sich zu 8—9 nach dem hinteren Augen- 
pol zu bis zu 15 Reihen hintereinander ordnen und meistens einen 
Zelleib um sich herum erkennen lassen. Die Stäbchen und Zapfen 
zeigen die gewöhnlichen Formen. 

Bei der atoxylvergifteten Ratte war nun das Ganglion nervi 
optici an allen untersuchten Schnitten nahezu intakt. Dagegen fan- 
den sich ausgeprägte Veränderungen in den äusseren Netzhautschichten, 
die am hinteren Augenpol zu hochgradiger Atrophie ausarteten. Die 
Chorioidea war nicht nachweisbar erkrankt und auch das Pigment- 
epithel zeigte keine nennenswerte Wucherungs- und Degenerations- 
zustände, zu denen es wohl bei längerer Dauer des Versuchs ge- 
kommen wäre. 

Soweit mir die Literatur bekannt ist, ist dies der erste Fall, 
bei dem nach subcutaner Vergiftung eine isolierte Erkran- 
kung des Ganglion retinae auftrat. Der Befund steht in voller 
Harmonie mit dem Ergebnis des Versuchs 9, 3 und 4, wo nach In- 
jektion von mittleren Dosen Atoxyl in den Glaskórper von Kanin- 
chen die áusseren Netzhautschichten ganz zugrunde gingen. Nach 
der subcutanen Einverleibung des Atoxyls bei andern Tieren wurden 
nie ähnliche Veränderungen gesehen. Die anatomische Untersuchung 
weist mit grosser Bestimmtheit darauf hin, dass es sich bei dem Zer- 
fall des Ganglion retinae der Ratte nicht um sekundäre Verände- 
rungen handelt, sondern um direkte Wirkung des Giftes vom Blut 
aus. Die Marchidegeneration im Optikus war am peripheren Ende 
sehr gering, entschieden stärker nach dem Chiasma zu und im Chiasma 
selbst. Es dürfte daher die Annahme berechtigt sein, dass es sich 
bei der Erkrankung des Sehnerven und der Netzhaut um koordinierte 
Prozesse handelte. 


4. bei Kaninchen. 

Kaninchen wurden im allgemeinen nicht mit ins Bereich der 
Untersuchungen über die Wirkung subcutaner Vergiftung gezogen, 
da man bei diesen Tieren ganz besonders schwer eine Anschauung 
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über den Stand des Sehvermögens erhält. Zu andern Zwecken, 
hauptsächlich zu Blutuntersuchungen wurde jedoch einer Reihe von 
Kaninchen Atoxyl längere Zeit hindurch unter die Haut injiziert, 
und so bot sich Gelegenheit, nicht selten auch bei diesen Tieren 
recht erhebliche nervöse Erscheinungen, vor allem heftiges Zittern 
festzustellen. In einem Falle, in dem diese Symptome am meisten 
ausgeprägt waren, wurden Bulbi und Optici sowie Chiasma anato- 
misch untersucht, jedoch mit gänzlich negativem Resultat. Dass 
aber bei Kaninchen ebenfalls Augenveränderungen nach Atoxylver- 
giftung vorkommen können, beweist die Mitteilung von Birch-Hirsch- 
feld und Köster!), die Zerfall der Markflügel ophthalmoskopisch 
beobachteten. 

Überblickt man die im Experiment gefundenen Tatsachen, so 
kann man mit Befriedigung feststellen, dass diese Tatsachen gut 
mit den klinischen und anatomischen Beobachtungen beim Men- 
schen übereinstimmen und deshalb zur Erklärung der Pathogenese 
verwendet werden können. Das Atoxyl wirkt, wie wir aus 
allem, was uns jetzt darüber bekannt ist, entnehmen kön- 
nen,in exquisiter Weise auf die nervösen Elemente des Seh- 
organs, ohne dass es reaktive Vorgänge in der Umgebung 
der Degenerationsherde auslöst: Der Angriffspunkt des 
Giftes am Sehapparat kann zentral, peripher oder im Ver- 
lauf des Optikus gelegen sein, nicht selten scheint die Sub- 
stanz an mehreren Stellen zugleich verankert zu werden 
und zeitlich koordinierte krankhafte Prozesse hervorzurufen. 


B. Welches sind die wirksamen Faktoren bei der 
Atoxylvergiftung? |. 
Das Atoxyl wird nach den Untersuchungen von Ehrlich und 
Bertheim als Mononatriumsalz der p-Amidophenylarsinsáure auf- 
gefasst von der Formel: NH, 


N 


Bei derart charakteristischen Erscheinungen, wie sie die Atoxyl- 
vergiftung am Auge mit sich bringt, ist es natürlich von hohem In- 





1) Loc. cit. 
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teresse, der Frage nachzugehen, durch welche chemische Faktoren 
diese Erscheinungen ausgelöst werden. Theoretisch lässt sich denken, 
dass im Körper eine Abspaltung von As eintritt oder eines Amido- 
körpers, entweder in Gestalt von Anilin oder Paramidophenol, ferner 
aber liegt die Möglichkeit vor, dass das Atoxyl als Gesamt- 
molekül im Körper wirkt oder im Organismus zu einem wirksamen 
Reduktionsprodukt verwandelt wird. Die Entscheidung dieser Frage 
wurde auf verschiedenem Wege angestrebt. Zunächst wurden zum 
Vergleich herangezogen: 


I. Die Arsen- und Anilinintoxikationsamblyopie. 


Im umgekehrten Verhältnis zu der ausserordentlich grossen Ver- 
breitung, die das Arsen in seinen anorganischen Verbindungen wäh- 
rend des letzten Jahrhunderts therapeutisch gefunden hat, und zu der 
reichen Literatur über Arsenvergiftungen, stehen die spärlichen, ver- 
bürgten Mitteilungen über Wirkungen auf die Sehkraft des Auges. 
Lewin und Guillery!) geben in ihrer Übersicht mehrere Beobach- 
tungen aus der vorophthalmoskopischen Zeit wieder, bei denen mit 
einer gewissen Wahrscheinlichkeit dem As die Schuld an der auf- 
getretenen Amblyopie zuzuschreiben war, doch geben die Autoren 
selbst zu, dass bei der Beurteilung dieser Fülle Vorsicht geboten ist, 
da häufig die primäre Allgemeinerkrankung als Ursache der Seh- 
stórung nicht auszuschliessen war. — Der erste, mit dem Augen- 
splegel beobachtete Fall stammt von Dana?) und ging mit Neu- 
riis optica bei normaler Pupillenreaktion einher. Angaben über Seh- 
stórungen fehen. Die Wiederherstellung trat nach 5 Monaten ein. 
Bei dem Patienten Derbys?), der sich durch den dauernden Auf- 
enthalt in einem Zimmer mit arsenikhaltigen Tapeten eine chronische 
Vergiftung zugezogen hatte und bei dem As im Urin nachgewiesen 
werden konnte, zeigte sich eine geringe Hämorrhagie am Rande des 
rechten Optikus und nach 26 Tagen eine beiderseitige Neuritis op- 
tica bei normal weiten Gefässen. Die rechte Papille wurde allmäh- 
lich blass, der Visus sank; nach Entfernung der Tapeten jedoch trat 
zunehmende Besserung ein und nach 3!, Monaten war das Sehver- 
mógen nur um weniges geringer als in der Norm. Sodann veróffent- 


1) Lewin-Guillery, Die Wirkungen von Arzneimitteln und Giften an 
dem Auge. Berlin 1905. 

3, Dana, Brain, Vol. IX. p. 4560. 1887. Ref. nach Lewin-6Guiller y. 

*) Derby, Boston. med. Journ. T. CXXIV. p 602. 1891. Ref. nach 
Lewin-Guillery. 
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lichte noch Liebrecht!) einen typischen Fall von Neuritis retrobul- 
baris nach längerem Gebrauch von Arsenikpillen. Der Patient, der 
seit 4 Wochen Abnahme des Sehens verspürte, wies auf beiden 
Augen eine sektorenförmige temporale Abblassung der Papillen auf. 
Gesichtsfeldaussengrenzen waren frei, dagegen bestand rechts ein 
parazentrales, relatives Skotom für Rot und Grün und links ein 
kleines parazentrales, absolutes Skotom. Leider ist über den Aus- 
gang nichts mitgeteilt. 

Erwähnt seien noch kurz die von Lewin-Guillery citierten 
Befunde Brouardels, wonach bei einem Gepäckträger nach längerem 
Genuss arsenhaltigen Weins Amaurose mit dem Befund von Ödem 
der Retina eingetreten sein soll. In einem zweiten Falle bestanden 
nach Verschlucken von Sckweinfurter Grün bei normalem ophthal- 
moskopischem Befund urd prompter Pupillarreaktion Klagen über 
Sehstörungen. Leider sind diese beiden Beobachtungen zu kurz und 
ungenau, um zur Klärung der Pathogenese der Arsenamblyopie bei- 
tragen zu können. 

Von Interesse scheint mir aber die Tatsache, dass bei der grossen 
Vergiftung durch arsenhaltiges Bier in Manchester im Jahre 19002), 
bei der ungefähr 1000 Fälle insgesamt genau beobachtet wurden, 
kein einziges Mal mit Sicherheit eine Amblyopie festgestellt wurde. 
Wohl wiesen nahezu sämtliche Patienten Lidödem und die bei Arsen- 
intoxikation sehr häufige Conjunctivitis auf, Retina und Optikus waren 
aber niemals affiziert. 

Aus der kurzen Literaturübersicht geht hervor, wie ausserordent- 
lich selten Optikusaffektionen bei As-Vergiftung sind, ganz im Gegen- 
satz zu dem häufigen Vorkommen bei Atoxylgebrauch. Ebenso ver- 
schieden ist aber auch der klinische Verlauf, das Bild der Neuritis 
optica oder retrobulbaris und die gute Prognose. Nach Uhthoff’) 
lässt sich die Arsenamblyopie in eine Reihe mit der Alkoholamblyo- 
pie bringen, und wie bei dem Alkohol diirfte es auch bei dem Arsen 
angebracht sein, auf den Zusammenhang der Optikusaffektion mit den 
neuritischen Erscheinungen an den peripheren Nerven hinzuweisen. 

Noch seltener als die Arsenamblyopie sind Sehstörungen, die 
mit einiger Sicherheit auf Vergiftung mit Anilin zurückgeführt wer- 
den können. Die Einschriinkung „mit einiger Sicherheit“ ist schon 

1) Liebrecht, Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. Bd. XXIX. S. 181. 1891. 

2) Reynolds, Delepine, Kirkby, Brit. med. Journ. 1900. Ref. Ann. 
d'ocul. 1901. p. 70. 

3) Uhthoff, Graefe-Saemisch, Handb. d. Augenheilk. Bd. XI. 
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deshalb. notwendig, weil es sich bei den beobachteten Intoxikations- 
fällen eigentlich nie um chemisch reines Anilin handelt, sondern um 
anilinhaltige Gemische; so ist ja auch das gewöhnliche Anilinöl ein 
Gemisch von Anilin, Toluidin und Xylidin!) Die erste hierher- 
gehórige Beobachtung von ophthalmologischer Seite stammt wohl von 
Galezowski?) der bei einem sehr schweren Fall ausser einer hart- 
nückigen lritis starke Abnahme des Visus feststellte, die aus dem 
Augenspiegelbefund (leicht verschwommene Papillengrenzen) nicht er- 
klärt werden konnte. Nach Wechseln des Berufs (Wollfärber) trat 
Besserung des Sehvermögens ein. — Der Patient Veaseys?), ein 
Färber, der sich beim jahrelangen Abwiegen von Anilinsalzen eine 
Amblyopie zugezogen hatte, wies bei normaler Sehkraft und promp- 
ter Pupillarreaktion leichte Verschwommenheit der Papillengrenzen 
auf; das Gesichtsfeld war eingeschränkt und es bestand ein zentrales 
Skotom für Rot und Grün. Die Affektion besserte sich nach An- 
wendung eines Respirators in dem Wägeraum und unter Strychnin 
bedeutend, doch liegt nur eine Beobachtung von 2 Wochen vor. — 
Konzentrische Gesichtsfeldeinengung und Herabsetzung der Sehschärfe 
sah auch Marchesit), Farbenskotome neben Gesichtsfeldeinschrän- 
kung und Verschleierung der Papille Boni?) 

Sehr akut traten die Vergiftungserscheinungen bei einer Patien- 
tin Bergers*) auf, die durch ein nur wenige Tage benutztes anilin- 
haltiges Haarfürbemittel ein einseitiges positives zentrales Skotom 
acquirierte, in dessen nasalem Teil absolute Blindheit für Rot und 
Grün bestand. Die Gesichtsfeldaussengrenzen waren normal, der 
Visus dagegen sehr erheblich gesunken (|oo), die Papille im Ver- 
gleich zu der der andern Seite hyperämisch. Als das Mittel aus- 
gelassen wurde, war nach 8 Tagen schon grosse Besserung, nach 
3 Wochen völlige Heilung zu konstatieren. 

Wie aus dieser Übersicht hervorgeht verläuft die Intoxikations- 
amblyopie durch Anilin unter dem Bild der Neuritis optica oder 
retrobulbaris bei durchaus günstiger Prognose. Ein eigentlicher Unter- 
schied zwischen der Arsen- und Anilinamblyopie besteht also nicht, 
um so mehr springt der Unterschied der soeben geschilder- 


> 


1) Friedländer, Neurol. Zentralbl. Bd. XIX. S. 155. 1900. 

2) Galezowski, Rec. d’opht. 1876. p. 210. 

#) Veasey, Amer. journ. of ophthalm. XV. p. 149. 1898. 

*) Marchesi, Hygiene-Kongr. Como 1899. 

*) Boni, Arch. di Ottalmol. X. 1903. Ref. nach Lewin-Guillery. 
8) Berger, Arch. f. Augenheilk. Bd. L. S. 299. 1904. 
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ten gutartigen Amblyopien zu der progredienten Atoxyl- 
amblyopie in die Augen, und es drängt sich bei dieser Gegen- 
überstellung schon der Gedanke auf, dass das Atoxyl unabhängig von 
seiner Arsen- und Anilinkomponente spezifische Wirkungen entfaltet. 

Einige Bemerkungen seien hier noch angeschlossen über Befunde 
bei experimenteller Vergiftung mit anorganischem As und mit 
Anilin. Der Frage der Augenveränderungen bei Arsenvergiftung ist 
bis jetzt experimentell noch nicht näher getreten worden, und bezüg- 
lich des Anilins liegt nur eine Arbeit Palermos!) über toxische 
retrobulbäre Neuritis vor, in der der Nachweis geführt wird, dass 
bei der Vergiftung mit Anilin ebenso wie auch Jodoform eine Wuche- 
rung der Bindegewebselemente im Optikus auftritt, dass aber die 
Nervenfasern selbst normal bleiben. 

Meine eigenen Untersuchungen wurden an Hunden, Katzen und 
beim Anilin auch an Kaninchen angestellt. 

Bei Vergiftung mit arsensaurem Natrium stellte sich am 
Auge intra vitam immer starke Conjunctivitis ein; Pupillenbefund 
und ophthalmoskopisches Verhalten waren stets normal. Bei einer 
Katze, die im Verlauf von 1 Monat insgesamt 0,227 g H,NaAsO, 
erhalten hatte, konnten mikroskopisch deutliche, wenn auch mässige 
Veränderungen in der Retina festgestellt werden, vor allem an den 
Ganglienzellen (Chromatolyse, Verlagerung und Schwund des Nucleolus), 
sowie in der inneren Körnerschicht (Kernschrumpfung nach der Art 
der beim Atoxyl beschriebenen). 

Der Optikus und das Chiasma gaben eine sehr deutliche 
Marchi-Reaktıon, keine eigentliche Degeneration bei Marchi- 
behandlung. 

Die übrigen Augenháute und die Gefüsse zeigten histologisch 
keine Veränderungen. 

Bei der experimentellen Vergiftung mit reinem Anilin wurden 
nie pathologische Zustände am Augenhintergrund konstatiert, speziell 
konnte auch nie eine Veränderung in der Farbe des Fundus oder 
des Blutes in den Retinalgefässen festgestellt werden. Es wurde 
darauf speziell geachtet, weil Litten?) bei einer Anilinvergiftung, bei 
der es sich allerdings um Verunreinigung mit Nitrobenzol handelte, 
„intensiv violette“ Färbung des Augenlintergrunds und der Papille, 
tiefschwarze Färbung der Arterien und Venen beschrieben hatte, — 


1) Palermo, Ann. di Ottalmol. XXXIV, 1905. Ref. Michels Jahresber. 
1905. S. 397. 
3) Litten, Berl. klin. Wochenschr. 1581. 
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Bei einer Katze, die bei Dosen von 0,1 ccm Anilin. puriss. 3 Wochen 
am Leben erhalten werden konnte, war neben starker Lichtscheu und 
Epiphora eine sehr wechselnde Pupillenweite auffallend, an manchen 
Tagen bestand sehr ausgeprägte Mydriasis, an andern ebenso hervor- 
stechende Miosis. Dieser Befund erscheint erwähnenswert, weil in 
der Literatur der klinisch beobachteten Fälle bald Erweiterung der 
Pupille [Leloir!)], bald Verengerung [Friedr. Müller?), Smith3)] 
angegeben wird. 

Zur anatomischen Untersuchung konnten nur die Bulbi 
einer Katze benutzt werden, die nach einer einmaligen subcutanen 
Injektion von 0,5 ccm Anilin. puriss. innerhalb 24 Stunden zugrunde 
ging. Die Pupillen waren weit und starr, der ophthalmoskopische 
Befund normal. Mikroskopisch fanden sich: sehr erhebliche Ver- 
änderungen in den Ganglienzellen (Chromatolyse, Schrumpfung und 
Schwellung des Kerns, Schwund des Nucleolus, Vakuolenbildung), 
ferner sehr ausgeprägte Veränderungen in der inneren Körnerschicht 
(Schrumpfung, Hyperchromatose), auch viele äusseren Körner zeigten 
pathologische Formen (Zackung, Verlagerung), zweifelhaft waren Ver- 
änderungen an den Stäbchen und Zapfen. Auch die Gliazellen 
wiesen einen stark geschrumpften Kern auf. 

Hier und da wurde mässige Marchidegeneration im Optikus 
nachgewiesen, nie Marchi-Reaktion. 

Es ist durch diese Untersuchungen der Beweis erbracht, dass 
das Arsen und Anilin ebenso wie so viele andere Gifte die äusserst 
empfindlichen Ganglienzellen mehr oder weniger stark alterieren und 
auch auf andere Netzhautbestandteile sowie auf die Fasern des Opti- 
kus wirken können. 

Dass bei der oben erwähnten Katze nach einmaliger Applika- 
tion einer grösseren Menge Anilin (0,5 ccm) ganz besonders schwere 
Veränderungen auftraten, wird man wohl zum grossen Teil auf das 
Konto des zu Methämoglobin umgewandelten Blutfarbstoffs und die 
dadurch hervorgerufene Ernährungsstörung zu stellen haben. 

Sehr interessant ist die bei der Arsenintoxikation experimentell 
hervorgebrachte Marchi-Reaktion im Sehnerv und Chiasma. Da 
auch Lucien und B£&co*) bei chronischer As- Vergiftung eine schwarz- 


1) Leloir, Gaz. méd. de Paris. 1879. p. 606. 
2) Miller, Fr., Deutsche med. Wochenschr. 1887. S. 27. 
3) Smith, Lancet, 1894. p. 89. 
* Lucien u. Béco, Arch. de neurol. Bd. XXVIII. 1894. Ref. Neurol. 
Zentralbl. 1895. S. 279. 
v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXI. 2. 28 
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graue Färbung des Nervenmarks beobachteten, so ist es wohl un- 
zweifelhaft, dass das anorganische As mit einer gewissen Regelmässig- 
keit bei längerer Einwirkung eine uns dem Wesen nach unbekannte 
Veränderung in der Markscheide hervorzurufen im stande ist. Der Um- 
stand, dass nur bei ganz chronischer Verabreichung von Atoxyl eben- 
falls die Reaktion zu stande kam, ist, wie unten noch näher gezeigt 
werden soll, geeignet, unsere Ansicht von der spezifischen Einwirkung 
gerade des anorganischen As auf die Markscheiden zu stützen. 
Während also das klinische Bild der gegenübergestellten Amblyo- 
pien beim Menschen sehr charakteristische Unterschiede aufwies, 
konnten bei unsern experimentellen Feststellungen besonders zwischen 
den Wirkungen des chronisch gebrauchten Atoxyls und des anorga- 
nischen Arsens keine wesentlichen Verschiedenheiten gefunden werden. 


II. Die Wirkung des Atoxyls einerseits, des Arsens und Anilins 
anderseits auf den Gesamtorganismus. 

Bei einem Vergleich des klinischen Ablaufs und der patho- 
logisch-anatomischen Veränderungen bei Vergiftung mit diesen drei 
Substanzen, sind wir beim Atoxyl in der Hauptsache auf Unter- 
suchungen angewiesen, die ich gemeinsam mit Herrn Dr. Itami!) aus- 
geführt habe, während bezüglich des Anilins und besonders des Arsens 
eine ansehnliche toxikologische Literatur vorliegt. 

Das Anilin ist bekanntlich ein sehr heftiges Blutgift, das Met- 
hämoglobin bildet und die roten Blutkörperchen zum Zerfall bringt. 
Im Blut und eventuell auch im Harn treten blauschwarze Körnchen 
aut, das sog. „Anilinschwarz“. — Es kann ferner nach Vergiftung 
mit Anilin zu einer Wirkung auf das Zentralnervensystem kommen, 
zu Krämpfen und später zu Lähmungen. Alle diese Symptome mit 
Ausnalıme des Auftretens von Anilinschwarz, auf das nicht geachtet 
wurde, beobachteten wir auch an unsern anilinvergifteten Versuchs- 
tieren. Eine Ahnlichkeit zwischen dieser Intoxikation und der Atoxyl- 
vergiftung besteht nicht. 

Wie steht es nun mit den Arsenwirkungen? Ist in der Lite- 
ratur von der Arsenvergiftung die Rede, so ist damit das dreiwertige 
arsenigsaure Salz gemeint; nur spärlich sind die Angaben über die 
dem Atoxyl korrespondierende fünfwertige Arsensäure und ihre Derivate. 
Die akute Blutdrucksenkung (Kapillargiftwirkung!), wie sie bei Einver- 
leibung grösserer Quantitäten des viel heftiger wirkenden, dreiwertigen 





D Igersheimer u. Itami, Arch. f. experim. Pathol. u. Pharm. 1909. 
(Im Druck.) 
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As nach den Untersuchungen von Böhm und Unterberger!) stets 
zu finden ist, tritt bei der Intoxikation mit Arsensäure mehr zurück, 
wie uns eigene Versuche gezeigt haben, dagegen sind die übrigen Er- 
scheinungen ganz gleichartig. Die akute Vergiftung betrifft alle 
Kapillargebiete des Organismus, tritt aber zunächst nur an den 
empfindlichen Kapillaren der Darmschleimhaut in den Vordergrund 
(Schmiedeberg). So findet man denn auch anatomisch schwere 
Veränderungen nur im Magen-Darmtractus, dessen Schleimhaut stark 
verändert sein kann und dessen Inhalt meist blutig ist. Grössere Blutaus- 
tritte in andern Organen scheinen sehr selten zu sein. Die chro- 
nische Arsenvergiftung ist charakterisiert durch Ernährungsstö- 
rungen der verschiedensten Gewebe (Katarrhe des Rachens. der 
Conjunctiva, trophische Störungen der Haut usw.) sowie durch Läh- 
mungserscheinungen. Diese Paresen sind ausgesprochen schlaff 
und werden wohl allgemein als der Ausdruck peripherer neuritischer 
Prozesse angesehen. Allerdings wurden auch histologische Läsionen 
der Zellen des Gehirns und Rückenmarks nachgewiesen; ganz ab- 
gesehen von älteren Autoren wie Popow?), Erlicki und Rybalkin?), 
Kreyssig!), Henschen’) u. A. fanden Nissl“), Dexler’), Mari- 
nesco^, Lugaro") mit modernen Fixierungs- und Färbemethoden 
chromatolytische Zustände und bisweilen auch stärkere Degenerations- 
erscheinungen an den Vorderhornzellen des Rückenmarks und in der 
Gehirnrinde. Die cellulären Prozesse sind aber offenbar zu gering, 
um gröbere Krankheitserscheinungen auszulösen, denn die Arsen- 
lähmung verläuft nahezu ausnahmslos unter dem Bild der peri- 
pheren Neuritis. In den inneren Organen findet sich bei der chro- 
nischen Arsenvergiftung, wie längst bekannt, eine intensive Ver- 
fettung. 

In manchen Punkten ähnelt die Atoxylintoxikation der Arsen- 
vergiftung, sie ruft aber auch eigene, sehr charakteristische Er- 
scheinungen hervor. So kam es in Übereinstimmung mit gelegent- 
lichen Befunden anderer Autoren bei unsern sämtlichen Hunden zu 


1) Böhm u. Unterberger, Arch. f. experim. Pathol. u. Pharm. 1874. S. 89. 
2) Popow, Virch. Arch. Bd. XCHI. S. 351. 1883. 

*} Erlicki u. Rybalkin, Arch. f. Psych. Bd. XXIII. S. 861. 1892. 

*) Kreyssig, Virch. Arch. Bd. CII. S. 286. 1835. 

^  Henschen, ref. Neurol. Zentralbl. 1894. S. 151. 

^) Nissl, Autoreferat, Neurol, Zentralbl. 1896. S. 947. 

7) Dexler, ref. Neurol. Zentralbl. 1897. S. 354. 

®?ı Marinesco, ref. Neurol. Zentralbl. 1897. S. 912. 

?) Lugaro, ref. Neurol. Zentralbl. 1897. S. 954. 
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ausgedehntesten Hämorrhagien in die Niere, die vereinzelt oder mit 
Blutungen in andern Organen gepaart auftraten. Die Nieren- 
blutungen beherrschen das Vergiftungsbild beim Hund völlig. Ein 
drei Monate lang beobachteter Schäferhund lieferte uns allerdings 
am anatomischen Präparat den Beweis, dass das Leben auch bei 
hochgradigst druckatrophischen und grossenteils ganz zerstörten ge- 
raden Harnkanälchen noch eine längere Zeit hindurch bestehen kann. 
Es ist daher nicht unwahrscheinlich, dass bei dem meist sehr plötz- 
lich eintretenden Exitus auch noch Wirkungen auf das Zentralorgan 
eine Rolle spielen. So ausnahmslos diese renalen Hämorrhagien nach 
Atoxyl zu finden sind, so selten scheinen sie beim Hund nach Arsen- 
applikation aufzutreten; weder in der Literatur [vgl. Kosselt), Pi- 
storius?), Popow?), Kionka!) u. A.) noch bei eigenen Versuchen 
wurden demgemässe Befunde erhoben. — Die vielleicht noch auf- 
tauchende Frage, ob die Netzhautveränderungen beim Hund eine 
Folge der Nierenprozesse sind, kann mit grosser Wahrscheinlichkeit 
verneint werden; dagegen spricht die Form des retinalen Prozesses 
und die Tatsache, dass auch bei sonstigen Tieren, die keine Nieren- 
blutungen aufweisen, die gleichen Veränderungen anı Sehorgan sich 
finden wie beim Hund. 

Bei den Katzen löst das Atoxyl, wie bereits S. 405 beschrieben 
wurde, sehr konstante nervöse Erscheinungen aus, die im Unterschied 
zu den peripheren Lähmungen bei As-Vergiftung mit Sicherheit ins 
Zentralnervensystem lokalisiert werden müssen. 

Während demnach bei der subakuten Intoxikation mit Atoxyl 
wolilcharakterisierte Vergiftungsbilder entstehen, kommt es bei sehr 
lange dauerndem Atoxylgebrauch noch zu einer Reihe von Er- 
scheinungen, wie sie uns von der Symptomatologie der As-Vergiftung 
bekannt sind, vor allem zu Conjunctivitis und trophischen Prozessen 
an der Haut. In cinem Fall menschlicher Atoxylvergiftung (siehe 
S. 354) wurde auch eine typische Polyneuritis beobachtet, der erste 
bisher bekannte Fall dieser Art nach Atoxyl. 

Nachdem so klinisch und experimentell eine grosse Anzahl von 
wichtigen Unterscheidungsmerkmalen zwischen der Wirkung des Atoxyls 
einerseits und des Arsens und Anilins anderseits festgestellt war, 
konuten nur 


1) Kossel, Arch. f. experim. Path. u. Pharm. V. S. 128. 1875. 

2) Pistorius, Arch, f. experim. Path. u. Pharm. XVI. S. 188. 1883. 
3) Popow, loc. cit. 

!j Kionka, Grundriss der Toxikol. Leipzig 1901. 
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III. Biochemische Untersuchungen 


noch näheres Licht in die aufgeworfene Frage bringen. Erst auf 
Grund einer genaueren Kenntnis von dem Verhalten des Atoxyls im 
Tierkörper und von seiner Ausscheidung konnte daran gedacht wer- 
den, die eigenartige Wirkungsweise des Giftes näher zu erklären. 
Die Ergebnisse eingehender Studien auf diesem vielfach bearbeiteten 
Gebiet, die Verf. gemeinsam mit dem chemischen Assistenten des 
pharmakologischen Instituts, Herrn Dr. A. Rothmann unternommen 
hat und die an anderer Stelle genauer mitgeteilt wurden!), sollen 
hier nur in Kürze und soweit sie die vorliegende Arbeit berühren, 
wiedergegeben werden. — 

Die theoretisch mögliche Abspaltung von Anilin aus dem Ato- 
xylmolekül ist in praxi nicht vorhanden, denn einmal wurde nie das 
Auftreten von Methämoglobinämie beobachtet, und ferner konnten wir 
in Bestätigung der Befunde Blumenthals im Harn atoxylvergifteter 
Tiere nie Reaktionen nachweisen, die für Anilin oder Paramidophenol 
charakteristisch sind (Indophenolreaktion usw.). Dieser Faktor musste 
also ausscheiden. | 

Anders steht es mit der zweiten Möglichkeit einer Abspaltung 
von anorganischem As im Organismus. Ein Beweis für die Tat- 
sache einer solchen Abspaltung war bisher nicht erbracht. Durch 
Modifikation einer Methode Salkowskis?) unter Zuhilfenahme des 
Atoxyl leicht lösenden Methylalkohols gelang es uns, im Harn atoxyl- 
vergifteter Tiere in organischer und anorganischer Form ausgeschie- 
denes As zu trennen und mit grosser Wahrscheinlichkeit nachzuweisen, 
dass nach Injektion von Atoxyl ganz kleine Mengen von anorga- 
nischem As aus dem Organismus ausgeschieden werden. Bei sehr 
lange fortgesetzter Verabreichung von Atoxyl kommt es dann wohl 
zu einer gewissen Anreicherung von anorganischem As im Körper, 
und es ist kein Wunder, dass sich dann auch gelegentlich echte Ás- 
Wirkungen einstellen. Auf diese Weise erklären wir uns die beiden 
unter dem Bild der Neuritis optica nicht progressiv verlaufenden 
Falle Fehrs, die Polyneuritis in dem Falle 32 der Tab. I, ferner den 
Haarausfall und die Conjunctivitis sowie die Marchireaktion bei 
den Tieren nach sehr protrahierten Atoxylinjektionen. — 

Aus Untersuchungen früherer Autoren war es nun bekannt, dass 
nach Einspritznng von Atoxyl ein grosser Teil des mit ihm ein- 


1) Zeitschr. f. physiol. Chemie. Bd. LIX. S. 256. 
3 Salkowski, Bioch. Zeitschr. Bd. XIIL S. 327. 
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geführten As den Körper bald wieder verlässt. Wie wir soeben ge- 
zeigt haben, konnte es sich in der Hauptsache nicht um anorganisches 
As handeln. 

Es konzentrierte sich also das Interesse auf die organische Form, 
in der das Gift aus dem Organismus wieder herausgeht. Zur Zeit 
als wir dieser Frage nühertraten, zeigte Blumenthal!), dass der 
diazotierte Harn atoxylvergifteter Tiere bei Zusatz von «-Naphthol in 
alkalischer Lösung denselben schönen roten Azofarbstoff hervorbringt 
wie eine frischbereitete, diazotierte Atoxyllösung. Die Frage, ob es 
sich bei diesem farbstoffbildenden Körper im Harn um das Atexyl 
selbst oder ein ihm nahestehendes Reduktionsprodukt handelte, blieb 
offen; wir wollen ihn vorderhand „Atoxylkörper“ nennen. Unter 
Verwertung dieses qualitativen Farbstoffnachweises, gelang es nun 
eine kolorimetrische, quantitative Methode zur genauen Be- 
stimmung des Atoxylkórpers auszuarbeiten. Mit Hilfe dieser Methode 
und gleichzeitig ausgeführter quantitativer. Gesamt-4As- Bestimmungen 


zeigte es sich, dass bei allen untersuchten Tieren — auch beim 
Menschen — das eingeführte Atoxyl zum allergrössten Teil in Form 


des Atoxylkörpers wieder ausgeschieden wird (50—96°,), ja es kann 
vorkommen, dass die eingeführte Giftmenge in wenigen Stunden 
völlig quantitativ wieder den Körper verlässt. Fast stets war die 
ausgeschiedene Gesamt-.fs-Menge grösser als die im Atoxylkorper 
ausgeschiedene, so dass auch auf diesem Wege die Tatsache einer 
teilweisen Spaltung festgelegt wurde. 

Interessant schien uns nun vor allem das Verhalten des Giftes 
im Körper und die Frage, ob gewisse Affinitäten zu gewissen Zell- 
komplexen bestehen. Untersuchungen des Blutes, sehr bald und 
etwas länger nach intravenöser Injektion, ergaben das bemerkenswerte 
Resultat, dass der Atoxylkörper im Serum zu finden ist und nahezu 
war keine Affinititen zu den geformten Elementen besitzt. Ferner 
zeigte sich, dass Gehirn und Rückenmark der Katze, die die hef- 
tigen nervösen Erscheinungen nach Atoxyl aufweist, As enthielt, 
während das Zentralnervensystem des Hundes frei von As war. 

Am wichtigsten für uns hier war aber der Nachweis, dass die 
Bulbi von Hund und Katze nach mehrtägiger Behandlung mit Ato- 
xyl .4s enthielten, nach Darreichung äquivalenter Mengen von arsen- 
saurem Na aber As-frei gefunden wurden. Es ist damit auch auf 
chemischem Wege die exquisite Affinität des Sehorgaus 


'; Blumenthal, Deutsche med. Wochenschr. Nr. 26. S. 1161. 1908. 
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zum Atoxyl im Unterschied zum anorganischen As be- 
wiesen. 

Als letztes blieb nun noch die Frage, ob der ausgeschiedene 
„Atoxylkörper“ unzersetztes Atoxyl ist oder ein Reduktionsprodukt. 
Auf elementaranalytischem Weg konnte diese Frage nicht entschieden 
werden. Wir verfuhren deshalb anders. Durch die Güte des Herrn 
Geh. Rat Ehrlich in Frankfurt a.M. erhielten wir das von ihm her- 
gestellte Reduktionsprodukt des Atoxyls, das »-Amidophenyl- 
arsinoxyd, und konnten uns von seiner ungleich grösseren Giftigkeit 
überzeugen. Kaninchen, die 2—300 mg Atoxyl gut vertragen, sterben 
nach subcutanen Dosen von 10 mg und weniger dieser Substanz. Die 
hohe Giftigkeit dieses Produktes vorausgesetzt, musste der Harn ato- 
xylvergifteter Tiere, wenn er nennenswerte Mengen reduzierten Atoxyls 
enthielt, stark giftig auf andere Kaninchen wirken. Injektionen von sol- 
chem eingedampften Atoxylharn hatten aber das Resultat, dass die Tiere 
am Leben blieben und keine wesentlichen Intoxikationserscheinungen 
aufwiesen. Es ist danach kein Zweifel, dass das Atoxyl in der 
Hauptsache unzersetzt den Körper wieder verlässt. Auf Grund dieser 
Feststellung ist es denkbar, dass auch die Wirkung auf dem im 
Körper kreisenden unzersetzten Atoxyl beruht, es ist aber auch mög- 
lich, ja sogar wahrscheinlich, dass die Organzellen, die das Gift be- 
sonders gierig an sich fesseln, die Substanz zu dem äusserst giftigen 
Reduktionsprodukt umwandeln. Es gelang bisher nicht, diese letztere 
Frage mit Sicherheit zu entscheiden, das eine geht aber aus den mit- 
geteilten Tatsachen mit grösster Wahrscheinlichkeit hervor, dass man es 
bei der Atoxylvergiftung mit zwei wirksamen Faktoren zu 
tun hat, dem Atoxyl bzw. seinem Reduktionsprodukt einer- 
seits und dem abgespaltenen anorganischen Arsen an- 
derseits. | 

Sehluss. 

Fassen wir zum Schluss diejenigen Punkte aus den voran- 
gegangenen Mitteilungen zusammen, die für die Pathogenese der 
Atoxylamblyopie von Bedeutung sind, so kommen folgende Tat- 
sachen vor allem in Betracht: 

1. Die Atoxylamblyopie tritt beim Menschen in der weit 
überwiegenden Mehrzahl der Fälle unter dem Bild der ein- 
fachen, progressiven Sehnervenatrophie auf, wobei die Abblas- 
sung der Papille schr früh und sehr spät eintreten kann. Nur ganz 
ausnahmsweise (2 Fülle Fehrs) ist die Amblyopie stationär und geht 
unter dem Bild der retrobulbären Neuritis einher. 
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.2. Der einzige beim Menschen erhobene Sektionsbefund 
(Nonne) lässt die stärksten Veränderungen der Sehfaserung 
in der Nähe des Chiasma erkennen; diese Veränderungen 
sind rein parenchymatós. 


9. Versuche mit lokaler Applikation des Atoxyls am 
Auge des Kaninchens zeigten, dass nach kleinen und mitt- 
leren Giftmengen, sowohl bei Injektion in den Glaskórper 
als auch unter die Bindehaut, nur die nervóse Substanz der 
Degeneration anheimfiel. 


4. Bei Hunden und Katzen kam es nach subcutaner 
Einverleibung des Atoxylszu Degenerationsprozessen in den 
inneren Netzhautschichten und im Optikus. Bei sehr chro- 
nischer Vergiftung trat noch die als „Marchireaktion“ (Schreiber) 
bezeichnete Zustandsänderung der Markscheide des Optikus sehr 
deutlich zutage. 

5. Bei den Katzen kommt es nach Atoxylapplikation 
zu intensiven nervösen Erscheinungen, und es fanden sich 
bei der anatomischen Untersuchung schwere Zellverände- 
rungen im Gehirn und Rückenmark mit stärkster Lokali- 
sation im Thalamus opticus. 

6. Bei einer Ratte trat nach subcutaner Vergiftung in 
der Netzhaut eine isolierte Degeneration des Ganglion 
retinae auf; daneben mässiger diffuser Marchizerfall des 
Sehnerven besonders in der Nähe des Chiasma. 

7. Die Atoxylamblyopie trägt in ihrem klinischen Ver- 
lauf beim Menschen einen durchaus andern Charakter als 
die Arsen- und Anilinamblyopie. 


8. Durch chemische Untersuchungen konnte nachgewiesen 
werden, dass die Hauptmenge des eingeführten Atoxyls un- 
zersetzt im Blute kreist und ausgeschieden wird, dass aber 
wohl auch kleine Mengen von anorganischem As aus dem 
Atoxylmolekül abgespalten werden. Das unzersetzte Atoxyl 
wirkt entweder als solches oder wird eventuell von den Zellen, an 
die es gebunden wird, zu dem sehr viel giftigeren Reduktionsprodukt 
umgewandelt. Bei sehr chronischer Atoxylvergiftung können auch 
die abgespaltenen anorganischen .4xs-Mengen toxisch wirken. 

9. Chemische Untersuchungen zeigten, dass im Bulbus 
starke Affinitäten zu dem Atoxylmolekül bestehen, aber 
nicht zu dem anorganischen As. 
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10. Eine Abhängigkeit der Augenveränderungen von 
Erkrankungen innerer Organe existiert nicht. 


Aus dieser Zusammenstellung geht wohl zur Evidenz hervor, 
dass das Atoxyl das Nervengewebe als solches angreift, ferner, dass 
der Angriffspunkt an verschiedenen Stellen des nervösen Sehapparats 
gelegen sein kann, bald in der Retina, bald in den Optikusganglien, 
bald auch im Verlauf des Sehnerven oder auch gleichzeitig an 
mehreren Punkten. Es ist auf diese Weise ohne weiteres verständ- 
lich, dass die Amblyopie schon recht erheblich fortgeschritten sein 
kann bei mangelndem ophthalmoskopischem Befund, und dass ander- 
seits die Papille schon weiss sein kann bei noch ziemlich gutem 
Sehvermögen. Auch ist jetzt mit grosser Sicherheit bewiesen, dass 
die Giftwirkungen am Auge durch Bindung des Atoxyls selbst zu 
stande kommen und damit der abweichende Charakter von den sel- 
tenen Fällen von Arsenamblyopie erklärt. Da aber anderseits fest- 
steht, dass anorganisches As in kleinen Mengen aus dem Atoxylmole- 
kül abgespalten wird und anzunehmen ist, dass bei sehr chronischer 
Vergiftung eine gewisse Speicherung des As im Körper statthat, so 
halten wir es für sehr wahrscheinlich, dass in solchen Fällen dieses 
anorganische As ebenfalls Giftwirkungen auszulösen vermag. Auf 
diese Weise erklären wir uns die alleinstehenden Fälle Fehrs, bei 
denen es sich um sehr protahierte Atoxylkuren handelte, und die bei 
sehr chronischer Atoxylvergiftung auftretenden charakteristischen 4s- 
Symptome (siehe S. 422). Auch die nach langdauernder Atoxyldar- 
reichung im Optikus auftretende „Marchi-Reaktion“ ‘halten wir für 
eine Wirkung der As-Komponente. 


Zum Schluss ist es mir Bedürfnis, meinem hochverehrten Chef, 
Herrn Prof. Th. Leber, für das Interesse und die Unterstützung 
bei der vorliegenden Arbeit, und meinem Kollegen, Herrn Priv.-Doz. 
Dr. L. Schreiber, für die Freundlichkeit, viele meiner Präparate 
einer eingehenden Kontrolle unterzogen zu haben, herzlich zu danken. 


Erklärung der Abbildungen auf Taf. XVI, Fig. 1—5. 


Fig. 1. Netzhaut des Kaninchens nach Injektion von 1°, Atoxyl in 
den Glaskörper (siehe Versuchsprotokoll S.23). (Zeiss 14, Imm. Ok. 3. Verer. 
900:1.) Völliger Schwund des Ganglion retinae bei Erhaltensein des Ganglion 
nervi optici. Die auf der Abbildung getroffenen Ganglienzellen sind grossen- 
teils schwer degeneriert (Chromatolyse, Schwellung. Kernschwund, „Zellschatten‘), 
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die inneren Körner weisen geringere Degenerationserscheinungen auf (Hyper- 
kolorisation, Formveränderungen, Vakuolenbildung). 


Fig. 2 Netzhaut der Ratte nach subcutaner Atoxylvergiftung 
(siehe Versuchsprotokoll S. 33). (Zeiss Ap. 8. Komp. Ok. 6. Vergr. 250: 1.) Starke 
Atrophie des Ganglion retinae bei Erhaltensein des Gangl. nerv. optic. Von 
Stäbchen und Zapfen nur Reste vorhanden; die äusseren Körner sind weit aus- 
einander gelagert und bilden eine Schicht von 3—4 Lagen (normalerweise etwa 
15). Die äussere Zwischenkörnerschicht ist nahezu verschwunden; die beiden 
Körnerschichten verschmelzen an mehreren Stellen miteinander. Veränderungen 
des Zelleibs sind bei dieser Vergrösserung nicht sichtbar. 


Fig. 3. Netzhaut der Katze nach subcutaner Atoxylinjektion 
(siehe Versuchsprotokol S. 28). (Zeiss Ap. 2. Imm. Komp. Ok. 6. Vergr. 
1000: 1.) Neben einer normalen Ganglienzelle eine deutlich degenerierte. Am 
auffallendsten ist die starke Degeneration der inneren Körner (Schrumpfung); 
nur wenige normale Zellen. Aussere Netzhautschichten normal. 


Fig. 4. Optikusfasern der normalen Katze (Zeiss DD. Ok. 4. 
Vergr. 490: 1). Die Fasern sind grossenteils sehr grosskalibrig. 


Fig. 5. Optikusfasern der Katze nach subcutaner Atoxylinjek- 
tion, „Marchireaktion“ (siehe Versuchsprotokoll S. 28). (Zeiss DD. Ok. 4. 
Vergr. 450:1.) Auf der Abbildung ist eine Stelle wiedergegeben, wo sich keine 
eigentliche Marchidegeneration findet, sondern nur eine sehr ausgeprägte Sch warz- 
fürbung der Markscheiden („Marchireaktion‘). 


Über das Vorkommen von doppelbrechendem Lipoid in 
der Netzhaut bei Retinitis albuminurica nebst Bemerkungen 
über die pathologische Anatomie dieser Erkrankung. 


Von 
Dr. Hans Lauber in Wien 


und 


Dr. Valentin Adamük aus Kasan, 
derzeit in Wien. 


Mit Taf. XVII, Fig. 1—4. 


Ungeachtet dessen, dass die morphologischen Veränderungen in 
der Netzhaut bei der sogenannten Retinitis albuminurica schon vor 
mehr als 50 Jahren durch Türck (33) zuerst gefunden wurden, un- 
geachtet dessen, dass die Literatur, die über diesen Gegenstand exi- 
stiert, eine sehr beträchtliche ist, fehlt nicht nur die Übereinstimmung 
über die Regelmässigkeit des Vorkommens und über die Reihenfolge 
der Entwicklung der verschiedenen pathologisch-histologischen Bildungen, 
sondern es ist die pathologische Natur des Prozesses selbst noch keines- 
wegs vollständig klar gelegt. Ist die Retinitis albuminurica ein der 
Nephritis coordinierter Prozess, oder stellt sie eine Folgeerscheinung 
der Nierenerkrankung dar, endlich handelt es sich um eine wirkliche 
Entzündung oder bloss um einen Degenerationsprozes? Alle diese 
Fragen sind noch keineswegs in einer Jegliche Zweifel beseitigenden 
Weise beantwortet. Erst in jüngster Zeit hat Leber(18) versucht, 
Klarheit in diese Fragen zu bringen, und seiner Beweisführung 
für die Anschauung, dass die Retinitis albuminurica eine Folgekrank- 
heit der Nephritis darstellt, wohnt viel überzeugende Kraft inne. 
Aber auch Leber (loc. cit.) gibt zu, manche Fragen nicht beantworten 
zu können, und stellt weitere Arbeiten auf dem Gebiete der Patho- 
logie der Retinitis albuminurica als wünschenswert hin. Wir haben 
nun zwar die vorliegende Arbeit lange vor dem Erscheinen der 
Leberschen Publikation begonnen und fast abgeschlossen gehabt!), 


1) Sitzung der ophthalmologischen Gesellschaft in Wien vom 10. II. 1909, 
Zeitschr. f. Augenheilk. Bd. XXI. S. 368. 1909. 
v. Graefe’s Archiv für Ophthalmologie. LXXI. 3. 29 
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halten aber eben wegen ihres Erscheinens unsere Arbeiten für ge- 
eignet, weitere Klarheit in die strittigen Fragen zu bringen. 

Während die bisherigen Forschungen, diejenigen Lebers nicht 
ausgenommen, vorwiegend morphologischen Charakter besitzen, glauben 
wir, dass es für die Beantwortung verschiedener Fragen unumgäng- 
lich notwendig ist, auch mikrochemische Untersuchungen in Betracht 
zu ziehen. Die alleinige Berücksichtigung der Veränderungen des Ge- 
füsssystems, welche in letzter Zeit von verschiedenen Forschern in 
den Vordergrund der Pathologie der Retinitis albuminurica gestellt 
worden sind, ist nicht im stande uns über das Wesen des Prozesses 
aufzuklären. Es ist viel eher möglich, durch Vergleiche der histo- 
logischen und histochemischen Prozesse in der Netzhaut und in der 
Niere, der Lösung der Fragen über den Zusammenhang derselben 
nüher zu kommen. Die Untersuchungen der letzten Jahre weisen dar- 
auf hin, dass bei der Nephritis in der Niere gewisse spezifische fett- 
ähnliche Substanzen entstehen, über die später noch genauer die Rede 
sein soll. Es ist anderseits auch bekannt, dass bei der Retinitis 
albuminurica Fett in der Netzhaut auftritt. Es wäre nun interessant 
festzustellen, ob diese fettige Substanz stets dieselben Eigenschaften 
besitzt, ob ihr Verhalten zu den spezifischen Fettreaktionen und ob 
ihr physikalisches Verhalten in allen Fällen das gleiche ist. Den 
Ausgangspunkt unserer Untersuchung bildet die Frage: Gibt es ın 
der Netzhaut bei Retinitis albuminurica gleichzeitig mit den gewöhn- 
lichen Fettsubstanzen solche fettähnliche Substanzen, Lipoide, welche 
bei Nephritis als spezifisches Produkt erscheinen, wie es die Arbeiten 
von Stoerck (30) beweisen? Auf die besondere Bedeutung, welche die 
Beantwortung dieser Frage besitzen würde, soll noch später einge- 
gangen werden. Bei Gelegenheit dieser Untersuchung wollten wir 
auch nochmals die Frage prüfen, welche anatomische Veränderungen 
den ophthalmoskopisch beobachteten weissen Flecken in der Netz- 
haut entsprechen. 

Die im Laufe der letzten Decennien ausgeführten pathologisch- 
histologischen Untersuchungen basieren auf dem Prinzipe der farb- 
chemischen Reaktionen der Gewebe. Diese Forschungsmethode hat 
eine ganze Reihe sogenannter spezifischer Färbmethoden entstehen 
lassen, die vorzügliche Dienste leisten. Sie besitzen aber zweifellos 
Grenzen ihrer Leistungsfähigkeit, so dass, wenigstens derzeit, ein 
weiteres Eindringen in chemische Beschaffenheit physiologischer und 
pathologischer Gewebsbestandteile in dieser Richtung auf grosse 
Schwierigkeiten stösst. Hier können in manchen Fällen physikalische 
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und physikalisch-chemische Untersuchungen weiter helfen. Dieses ist 
z. B. der Fall bei den Untersuchungen der Fette und der fettähn- 
lichen Substanzen, die sich im Gewebe physiologischer- und patho- 
logischerweise finden. 

Schon verhältnismässig lange ist das Vorkommen einer beson- 
deren fettähnlichen Substanz im Körper bekannt, die sich von dem 
gewöhnlichen Fett durch Doppelbrechung unterscheidet, ferner auch 
durch ein anderes Verhalten zur Osmiumsäure und den andern Fett- 
farbstoffen. Die chemische Natur dieser Substanz des Protagons, 
die unter der Gestalt glänzender homogener Tropfen sich im Bron- 
chialsekret findet, wurde zuerst von A. Schmitt festgestellt, während 
ihr Vorhandensein zuerst von Virchow erkannt worden war. Es 
hat sich später ergeben, dass das Protagon als normaler Bestandteil 
des Zentralnervensystems anzusehen ist. Ausserdem kennen wir sein 
Vorkommen in pathologischen Geschwülsten, bei atheromatösen Ver- 
änderungen der Gefiisse, endlich haben Kaiserling und Orgler 
gefunden, dass es physiologischerweise in den Nebennieren enthalten 
ist. Die Nieren selbst enthalten diese Substanz nicht. Die Unter- 
suchungen von Stoerck (30) haben ergeben, dass bei Nephritis, ins- 
besondere bei der sogenannten grossen weissen Niere fettähnliche 
Substanzen in der Niere vorkommen, die zuerst für Protagon ge- 
halten wurden und tatsächlich grosse physikalische Ähnlichkeit mit 
diesem Stoff aufweisen. Sie besitzen dieselbe Doppelbrechung, das- 
selbe Verhalten zu den Fettfarbstoflen. Doch haben die Unter- 
suchungen von Panzer (24, 25) gezeigt, dass diese Substanz sich 
durch das Fehlen von Stickstoff und Phosphor vom Protagon wesent- 
lich unterscheidet. Kaiserling hat diese Substanz Lipoid genannt, 
welchen Namen wir auch in dieser Arbeit beibehalten wollen. Die 
hauptsächliche charakteristische Eigenschaft dieses Stoffes ist die ihm 
eigene Doppelbrechung, die im Polarisationsmikroskope deutlich er- 
kennbar ist. Bei gekreuzten Nicols erscheint die Substanz hell 
glänzend auf dunklem Hintergrunde, während die einfachbrechenden 
Gewebselemente dunkel bleiben. Sudan III und Fettponceau ver- 
leihen der Substanz eine orangerote Farbe, ähnlich wie dem gewöhn- 
lichen Fett, aber auch nach dieser Färbung lässt sich die Doppel- 
brechung noch nachweisen. Osmiumsäure (primäre Ösmierung) färbt 
diese Substanz grau und gibt niemals eine so intensive schwarze 
Färbung, wie sie dem eigentlichen Fett zukommt. Erst nach weiterer 
Einwirkung von Alkohol nimmt diese Substanz eine intensiv schwarze 


Farbe an (sekundäre Osmiumschwärzung). Bei der Färbung mit 
20" 
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Osmium, sowohl der primären als der sekundären, verliert das Lipoid 

. die doppelbrechenden Eigenschaften. Beseitigt man durch Behand- 
lung der Objekte mit H,O, die schwarze Färbung, so stellt sich die 
Doppelbrechung nicht wieder her. Im Gegensatz zu den wirklichen 
Fettsubstanzen verliert das osmierte Lipoid bei Einschluss in Xylol, 
Chloroform oder Bergamottöl nach einiger Zeit seine schwarze Farbe. 
Auch die Doppelbrechung geht in den Präparaten leicht verloren, 
da das Lipoid in Alkohol, Äther, Chloroform, Aceton und Benzin 
leicht löslich ist. Das bedingt die Unmöglichkeit, das Lipoid nach 
Einbettung in Paraffın oder Celloidin in Schnitten nachzuweisen. 
Das Formalin zerstört die Doppelbrechung nicht; bei langer Auf- 
bewahrung von Präparaten jedoch geht die Doppelbrechung sowohl 
bei Einschluss in Formalin, in Glycerin oder andern Flüssigkeiten 
verloren, da das Lipoid mit der Zeit eine chemische und physika- 
lische Umwandlung einzugehen scheint. Seinen physikalischen Eigen- 
schaften nach steht das Lipoid dem Protagon sehr nahe, während, 
wie erwähnt, sich diese Körper chemisch dadurch unterscheiden, dass 
das Protagon stickstoff- und phosphorhaltig ist, während diese Ele- 
mente dem Lipoid fehlen. Panzer (loc.cit.) hat die chemische Zu- 
sammensetzung des Lipoid in der grossen weissen Niere erforscht 
und kommt zu folgendem Schlusse: „Ich kann also aussagen, dass 
die aus der grossen weissen Niere dargestellte, von Histologen als 
Protagon bezeichnete, krystallinische Substanz der Ester des Choleste- 
rins mit einer ungesättigten Säure ist, welche wie die Ölsäure einige 
Eigenschaften der Fettsäuren zeigt.“ Weitere Untersuchungen zeigten, 
dass es sich um einen zusammengesetzten Körper handle. 

Es ist schr wahrscheinlich, dass die in Kombination mit intra- 
protoplastischen Fetttrépfchen vorkommenden Massen von Lipoid in 
Zusammenhang mit der fettigen Degeneration stehen. Es zeigt sich 
jedoch, dass in Füllen echter fettiger Degeneration, so z. B. in nicht 
entziindlicher Nierenerkrankung bei Diabetes, trotz reichlichen Fett- 
gehaltes der Niere, das Lipoid vollständig fehlt. Es findet sich ın 
der Niere ausschliesslich bei Nephritiss Es erweckt das den An- 
schein, dass bei der fettigen Degeneration gewöhnlich von den Zellen 
Fett aufgenommen wird, während bei der Nephritis Protagon auf- 
tritt, welches als Produkt des Protoplasma- Abbaues zu betrachten 
ist [Munk (21)]. 

Wie aus den angeführten Eigenschaften der in Rede stehenden, 
doppelbrechenden Substanz zu entnehmen ist, muss zur Untersuchung 
frisches Material verwendet werden, oder aber ausschliesslich in 
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Formol fixierte Objekte. Es ist daher nicht möglich, jederzeit solche 
Untersuchungen auszuführen, und das erklärt den Umstand, dass wir 
bei unsern Untersuchungen 13 Fälle von Retinitis albuminurica be- 
arbeiten konnten, wobei wir aber nur in 4 Fällen die Untersuchung 
auf Lipoid auszuführen im stande waren. Die andern Objekte waren 
nämlich in verschiedenen Flüssigkeiten fixiert worden, zu einer Zeit, 
wo die Absicht, Untersuchungen am frischen Material auszuführen, 
noch nicht vorlag. Obgleich die Untersuchung dieser Fälle uns 
keinen Aufschluss über das Hauptproblem geben konnte, so hat sie 
doch einige interessante Einzelheiten pathologisch-anatomischer Natur 
zutage gefördert, welche für die Kenntnis der Retinitis albuminurica 
von Wichtigkeit sind, und deshalb dürfte es nicht überflüssig sein, 
die Fälle anzuführen. Die Fälle, die uns zur Verfügung standen, 
stammen aus den Kliniken und Abteilungen der Herren weiland Hof- 
rat v. Schrötter, Prof. Kovacs, Prim. Frisch, welchen Herren 
wir für die Erlaubnis der Untersuchung der Patienten und für die 
Einsichtnahme in die Krankengeschichten den tiefsten Dank schulden. 
Ebenso gebührt unser Dank auch Herrn Hofrat Weichselbaum, 
welcher die Entnahme der Augen bei den Obduktionen freundlichst 
gestattet hat. 

Die grosse Mehrzahl der Fälle, nämlich 10 Augen, wurden in 
Müller-Formol fixiert. 2 weitere Augen wurden in einer Mischung 
von Zenkerscher Flüssigkeit mit Formalin fixiert, weitere 3 Augen 
wurden mit Osmium behandelt, während die andern mit Formalın 
behandelt wurden. Mit Ausnahme derjenigen Augen, welche frisch 
untersucht wurden, wurden die andern in Celloidin eingebettet und 
teilweise mit Hämatoxylin, ferner nach den Methoden von van Gieson 
und Mallory gefärbt. Auch wurden die Fibrin- und Markfarben- 
scheidung nach Weigert und die Unnasche Färbung mit poly- 
chromem Methylenblau, sowie die üblichen Reaktionen auf Amyloid, 
Hyalin und Glykogen verwendet. Die letzten Fälle, die in Formalin 
fixiert worden waren, wurden zur Untersuchung auf Lipoid verwendet. 
Es wurden dabei Schnitte mit dem Gefriermikrotom angefertigt und 
zum Teil in ungefärbtem Zustand untersucht. Wo die Untersuchungs- 
methode mit dem Polarisationsmikroskop das Vorhandensein doppel- 
brechender Substanzen in der Netzhaut erkennen liess, wurde eine 
topographische Skizze angefertigt, um die Verteilung der doppel- 
brechenden Substanzen im Gewebe festzuhalten und sodann der 
Schnitt mit Fettfarbstoff behandelt. Es wurde dabei entweder Su- 
dan III oder Fettponceau angewendet, wobei die Schnitte aus 50°) 
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Alkohol in eine Lösung des Farbstoffes in 70°, Alkohol gebracht 
wurden. Nach nochmaligem Abspülen mit Alkohol wurden sie in 
Wasser gebracht und in Glycerin eingeschlossen. Dabei wurde die 
Vorsichtsmassregel angewendet, die Schnitte in geschlossenen Gefässen 
zu färben, damit die Konzentration des Alkohols sich nicht ändere 
und dadurch nicht Niederschläge in Präparaten entstünden. Es wurde 
auch ausserdem aus Bequemlichkeitsrücksicht eine Kernfärbung mit 
Hämatoxylin ausgeführt. Die in Glycerin eingeschlossenen Präparate 
wurden dann wiederum unter das Polarisationsmikroskop gebracht und 
die durch Färbung hervortretenden Elemente mit der früher ange- 
fertigten Skizze verglichen. Diese Untersuchungsmethodik ermöglichte 
es, mit Sicherheit festzustellen, dass die doppelbrechenden Substanzen 
eine deutliche Fettfärbung gaben, wobei sie zum grössten Teile ihre 
doppelbrechenden Eigenschaften beibehielten. Während im unge- 
färbten Präparate bei gekreuzten Nicols das Lipoid als eine atlas- 
glänzende, weisse Masse im dunklen Felde erscheint, die mitunter 
einen sehr lebhaften Glanz aufweist, erscheint das mit Sudan III 
oder Fettponceau gefärbte Lipoid bei gekreuzten Nicols als rubinrot- 
glänzende Masse oder als ebenso erscheinende Krystalle, die aller- 
dings einen leichten Stich ins gelbliche aufweisen. Das gewöhnliche 
Fett, welches eine noch intensivere Fettfärbung gab, erschien bei ge- 
kreuzten Nicols vollständig dunkel, war also einfach brechend. Es 
zeigt sich nun, dass auch in der Netzhaut gleichzeitig Fett vorhan- 
den sein kann, also isotropes Fett und anisotropes Lipoid nebenein- 
ander vorkommen. 

In einer andern Reihe von Präparaten wurde anders vorge- 
gangen. Von drei benachbarten Schnitten wurde der eine ungefärbt 
in Glycerin eingeschlossen, der zweite wurde mit Sudan II gefärbt 
und der dritte der Einwirkung von Osmium unterworfen. Auch hier 
war es möglich, die Lagerung der doppelbrechenden Substanzen mit 
der durch Sudan III und Osmium gefärbten Partien zu vergleichen. 
Die Osmierung wurde in gewohnter Weise mit 1°, Lösung von 
Über- Osmiumsüure durch 24 bis 48 Stunden im Dunkeln vorge- 
nommen. Die Präparate wurden gleichfalls nach Auswaschen in 
Wasser in Glycerin eingeschlossen. Diese Prozedur bezeichnet man 
als primäre Osmierung. Dabei zeigt sich, dass nicht alle fettähn- 
lichen Substanzen sich schwarz färben. Es kommen dabei auch 
Massen von grau gefärbten, fettähnlichen Substanzen vor. Wenn 
man die osmierten Schnitte auf 24 Stunden in 70°, Alkohol dem 
Lichte aussetzt, so nehmen alle fettähnlichen und fettigen Substanzen 
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eine schwarze Färbung an. (Sekundäre Osmierung.) Es bleibt zu 
beweisen, dass die doppelbrechenden Substanzen durch sekundäre 
Osmierung geschwärzt werden. Auch hier wurde zur Erklärung eine 
topographische Skizze nach der primären Osmierung angefertigt und 
die Lage der sekundär osmierten Partien mit der Skizze verglichen. 
Zur besseren Orientierung wurde vielfach eine Nachfürbung mit Satra- 
nin angewendet. 

Im nachfolgenden sollen die einzelnen untersuchten Fülle mit 
ihren Krankengeschichten angeführt werden. Einleitend möchten wir 
nur bemerken, dass wir uns wohl bewusst sind, dass unsere Unter- 
suchungen in gewisser Beziehung unvollständig sind, und wir haben 
die Absicht, bei späteren Untersuchungen auf diesem (Gebiete ent- 
sprechend vorzugehen, um uns vor dem Vorwurf einer Unvollständig- 
keit zu schützen. Es wird sich in Zukunft empfehlen, bei allen 
Untersuchungen nicht nur die Bulbi anatomisch zu untersuchen, 
sondern von jedem einzelnen Falle auch Stückchen der Niere der 
Untersuchung unter denselben Kautelen zu unterwerfen, um unmittel- 
bare Vergleiche zwischen dem Prozess in der Niere und dem in der 
Netzhaut anstellen zu können. 


Fall 1. Antonie D., 16 Jahre alt, Hilfsarbeiterin, wurde am 10.V. 
1908 auf die IV. medizinische Abteilung aufgenommen. Im Laufe der 
letzten 14 Tage waren Kopfschmerzen, Schwindel, Schmerzen in der Lenden- 
gegend und Nasenbluten aufgetreten. Gleichzeitig bemerkte die Patientin 
auch eine Abnahme ihrer Sehkraft. Die Harnmenge war vermehrt. Die 
quantitative Untersuchung auf Eiweiss nach Esbach ergab 1%. Im Harn 
kein Sediment. Es wurde folgende Diagnose gestellt: 

Chronische Nephritis mit vorgeschrittener Schrumpfung, starke arterielle 
Hypertension und beträchtliche Hypertrophie des linken Ventrikels nebst 
leichter Dilatation des Herzens. Urämie. Beiderseitige Neuroretinitis. Die 
Nephritis war das erstemal vor 1!j, Jahren festgestellt worden. Sie ging 
aber damals bald zurück. Grosser Druck wurde mühsam in der Nähe ge- 
lesen. Das Sehvermögen des linken Auges war bedeutend besser. Eine 
genaue Sehprobe konnte nicht vorgenommen werden. 


Ophthalmoskopische Untersuchung vom 11. V. R.A.: Medien 
klar, die Papille gerötet, unscharf begrenzt, umgeben von der stark ge- 
schwollenen ödematösen, grauen Retina, mit zahlreichen dunklen, meist strei- 
figen Blutungen. Temporal von der Papille liest ein grauweisses, dem An- 
scheine nach derbes Gewebe, in dessen Höhlung eine grössere Blutmasse 
mit horizontalem Spiegel sichtbar ist. Von dieser Blutansammlung führt ein 
dünner, dunkler Blutstreifen zur nasalen oberen Vene. Die Arterien sind eng 
und geschlängelt, die Venen sehr breit, gleichfalls geschliingelt. Verstreute 
Blutungen reichen bis in die Makulargegend. Am linken Auge bestehen ähn- 
liche Verhältnisse wie rechts, nur ist die Macula frei von Blutungen. 
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Die Krankheit machte rasche Fortschritte. Am 13. V. traten Haut- 
blutungen an den Armen auf. Später wurden Petechien auch an der 
Bauchhaut sichtbar. Die Ödeme nehmen bald ab, bald zu. Am 21. V. 
trat Ödem im Gesicht und auf den Lidern auf. Der Eiweissgehalt des 
Harns stieg jedoch nicht über 1°/. Die Sehschärfe begann rasch abzu- 
nehmen und am 9.VI. bestand totale Amaurose. 


Augenbefund vom 10.VI.: Beiderseits ist die Papille in einem Kon- 
glomerat von streifigen Blutungen und grossen weissen Flecken, die kon- 
fluierend die ganze Mitte des Augenhintergrundes einnehmen, verschwunden. 
Hie und da sieht man ein Gefässstück aus der rotweissen Masse auftauchen. 
Eine genaue Untersuchung war wegen des soporösen Zustandes der Pa- 
tientin nicht möglich. Am 13. VI. starb die Patientin. 


Obduktionsbefund: Chronische Nephritis mit Schrumpfung der Nieren 
und Degeneration, Hypertrophie, Oberflächengranulierung, Hämorrhagien, 
Cystopyelitis, hochgradige Hypertrophie des linken Ventrikels, Gehirnödem, 
mässige Stauung in den parenehymatósen Organen. 


Mikroskopischer Befund: R.A.: Es besteht eine bedeutende Netz- 
hautablösung, die bereits makroskopisch auf den Schnitten sichtbar ist. Die 
Ablösung ist besonders gross in der unteren Hälfte des Auges, wo sie an 
der Ora serrata beginnt. Der subretinale Raum ist von einer Flüssigkeit 
erfüllt, in der bei spezifischer Färbung reichlich Fibrin nachweisbar ist. Es 
findet sich in der subretinalen Flüssigkeit auch Pigment in Klümpchen und 
auch in feiner Verteilung. Ausserdem finden sich ungefärbte weisse Gebilde. 
Diese liegen fast ausschliesslich in der Nähe des Pigmentepithels und sind 
teilweise als Kunstprodukte, teilweise als zugrundegegangene Pigmentepithel- 
zellen aufzufassen [Ewetzky (7). In der stark ódematósen Netzhaut 
fällt zuerst die Anwesenheit ausgedehnter Blutungen auf; sie treten sowohl 
in Form grosser Massen, als auch der diffusen blutigen Durchtränkung 
des Gewebes auf. Sie sind besonders an der Nervenfaserschichte und in der 
Papille nachweisbar. An einer Stelle liegt eine Hämorrhagie auf der Ober- 
fläche der Nervenfaserschichte, jedoch noch unter der unversehrten Membrana 
limitans interna. An einer Stelle findet sich eine Blutung zwischen Netz- 
haut und Chorioidea. Die grösste Blutung, welche schon mikroskopisch auf 
den Schnitten als gelber Fleck erkennbar ist, liegt in der anscheinend stark 
verdickten Schichte der Nervenfasern. Diese selbst besteht aus den Resten 
der Nervenfasern und einer Masse neugebildeten Gewebes. Dabei lässt 
sich erkennen, dass die innere Fläche der Netzhaut in ihrer normalen Lage 
ist, und dass die Blutung nach aussen zu buckelförmig aus der Netzhaut 
hervorragt. Auf dieser hinteren Fläche der Blutung kann man die Über- 
reste der Ganglienzellen und der Körnerschichte leidlich erkennen. Augen- 
scheinlich hat das Blut einen bedeutenden Widerstand seitens der Mem- 
brana limitans interna gefunden und sie auf der einen Seite gegen den 
Glaskérper vorgebaucht, auf der andern die inneren Netzhautschichten 
zum Teil zerstört, zum Teil zurückgedrängt. Die Blutung, welche hier 
mit der Membrana limitans interna zusammenliängt, weist Ähnlichkeit 
auf mit den präretinalen Hämorrhagien, wie sie von Benedek (2) be- 
schrieben hat. Auch die Begrenzung der Blutung durch eine dünne, 
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anscheinend neugebildete Schichte aus Spindelzellen bestehenden Gewebes 
ist ähnlich der im Falle von v. Benedek. Auch die Zwischenkörnerschichte 
und die Körnerschichte sind von kleinen Blutungen durchsetzt, welche die 
Schichte der Stäbchen und Zapfen nicht verschonen. Während auf der 
peripheren Seite die Nervenfaserschichte gut erhalten ist, hat sie auf der 
papillenwärts gelegenen Seite ihre Struktur verloren. Man sieht hier eine 
grosse Masse eines neugebildeten faserigen Gewebes und geronnenen Fibrins. 
Nur die Müllerschen Fasern kann man hier noch erkennen. In diesem 
Gewebe finden sich hie und da Ganglienzellen, Körnerzellen, Leukocyten 
und Häufchen roter Blutkörperchen. Die Limitans externa, die Stäbchen 
und Zapfen sind hier nicht zu finden. Der Übergang dieser zerstörten 
Partie der Netzhaut in die annähernd normale ist ein recht schroffer. In 
den andern Teilen der Netzhaut sind hauptsächlich in den Körnerschichten 
und in der Zwischenkörnerschichte Fibrinmassen und körnige Massen zu 
sehen. Ausserdem liegen hier grosse homogene Klumpen, die in ihrer 
Färbung am ehesten dem Hyalin ähnlich sind und wohl Veränderungs- 
produkte des Fibrius darstellen. Amyloid liess sich nirgends nachweisen. 
In der Nähe dieser homogenen Massen finden sich häufig grosse geblähte 
Zellen mit einem kleinen, oft excentrisch gelegenen Kern und einem mit- 
unter homogenen, mitunter feinkörnigen Protoplasma. In einzelnen von 
diesen Zellen fehlt der Kern. Diese Zellen nehmen bei keiner der an- 
gewendeten Färbungen den Farbstoff auf. Sie erhalten dadurch eine grosse 
Ähnlichkeit mit Fettzellen. Es liegt nahe anzunehmen, dass es sich hier 
um hypertrophische und fettig degenerierte Zellen handelt, während die 
Lagerung in der Nähe der beschriebenen homogenen Massen den Gedanken 
an eine Phagocytose aufkommen lässt. An den Stellen, wo die Netzhaut 
durch Blutungen, Einlagerung homogener Massen sowie fibrinöser Exsudate, 
nicht verändert ist, behält sie ihre deutliche Struktur und lässt nur Ödem 
erkennen. Fibrinablagerung findet sich nicht nur auf der äusseren, sondern 
auch auf der inneren Fläche der Netzhaut; an einer Stelle lässt sich eine 
Zerreissung der Membrana limitans interna und der inneren Netzhaut- 
schichten erkennen, wobei die in der Netzhaut enthaltenen Fibrinmassen 
mit denen im Glaskörper zusammenfliessen. Die Netzhautgefässe sind hoch- 
gradig pathologisch verändert und erscheinen stellenweise als vollständig 
homogene Ringe. Im Glaskörper finden sich amorphe Massen, die stellen- 
weise so gross sind, dass sie olıne Mikroskop erkennbar sind. Die Chorioidea 
ist stark zellig infiltriert, ihre Gefässe bieten das Bild der Degeneration in 
den verschiedensten Stadien, bis zur vollständigen Obliteration. Auch hier 
lassen sich Blutergüsse nachweisen. Auch die Gefässe der Sklera, des Ciliar- 
körpers und der Iris sind hyalin entartet und ihre Nachbarschaft findet 
sich leicht zellig infiltriert. Die Linse und die Hornhaut sind normal. L. A.: 
Die untere Hälfte des in Formalin fixierten Bulbus wurde in Celloidin ein- 
gebettet, geschnitten, gefärbt und weist dieselben Veränderungen auf, wie 
sie im ersten Auge beschrieben wurden. Die obere Hälfte dagegen wurde 
zur Anfertigung von Gefrierschnitten benützt, worüber später berichtet 
werden wird. 


Fall 2. Franziska K., 30 Jalıre alt. Die Patientin war stets gesund 
und hat vier normale Schwangerschaften durchgemacht. Im Laufe der 
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letzten, fünften Schwangerschaft traten Anzeichen einer heftigen Nephritis 
auf. Der Eiweissgehalt des Urins betrug 7°),. Im Harnsediment fanden 
sich rote Blutkörperchen, Leukocyten, einige fein- und grobgranulierte 
Cylinder, erst später traten hyaline und Wachscylinder auf. Während der 
letzten 14 Tage trat eine rasche Herabsetzung des Sehvermögens ein und 
es wurde eine beiderseitige Retinitis albuminurica diagnostiziert. Am 10. IX. 
1907 wurde eine künstliche Frühgeburt eingeleitet, am 14. bestand Tem- 
peratursteigerung und Harnverhaltung. Am 15. war die Patientin nicht 
mehr im stande die Finger vor den Augen zu zählen. Am 17. wurde die 
Patientin aus dem Gebärhause auf die IV. medizinische Abteilung trans- 
feriert. Es bestanden Petechien an den oberen Extremitäten, an der Brust- 
und Bauchhaut und an den unteren Extremitäten. Es bestanden Ödeme 
der unteren Extremitäten bis zu den Knieen reichend. Die Pupillen waren, 
auch bei Tageslicht, weit. Die Bindehaut blass und in der Bindehaut der 
Sklera kleine Blutaustritte. 


Augenspiegelbefund vom 17.IX.: B. A.: Medien klar, Papille 
von normaler Farbe, unscharf begrenzt. Die Gefässe sind stark verbreitet 
und geschlingelt. Der Augenhintergrund im Umkreise der Papille und der 
Macula von grossen und kleinen weissen rundlichen Herden eingenommen, 
die zum Teil die Gefiisse verdecken. Vereinzelte kleine Blutungen in der 
Netzhaut. Im linken Auge besteht eine grössere Blutung in der Macula. 
Die zwischen den Herden gelegene Netzhaut ist trübe und graurot. 

Am Herzen ist der zweite Ton an der Basis accentuiert. Es besteht eine 
verminderte Arterienspannung. Die Diagnose lautete: Chronische Nephritis, 
Cystitis, Endometritis, Sepsis puerperalis, Endocarditis, Urämie. Die erhöhte 
Temperatur bestand an den folgenden Tagen weiter. Die Ödeme nahmen 
nicht ab, es trat Diarrhoe auf und neue Blutaustritte unter die Haut. Das 
Sensorium wurde benommen, die Pupillen wurden weit und reaktionslos. 
Es traten Zeichen von Meningitis auf und der Kopf war beständig nach links 
gewendet. Am 22. IX. trat links Ptosis auf und konjugierte Deviation 
nach links. Die Symptome nalımen an Heftigkeit zu und am 27. IX. trat 
der Exitus letalis ein. 


Obduktionsbefund: Eitrige Cystitis, Pyelitis, beiderseitige akute 
eitrige Nephritis neben alten narbigen Schrumpfungen infolge chronischer 
parenehymatóser Nephritis. Frische Endocarditis der Klappen und paren- 
chymatise Degeneratien des Myocards, mässige Hypertrophie des linken 
Herzens, parenchymatöse Degeneration der Leber, akuter Milztumor mit 
frischen Infarkten. Akutes Ödem der Leptomeningen und des Gehirns. 


Mikroskopischer Befund: R.A.: Ebenso wie im vorigen Falle 
besteht eine exsudative Netzhautablösung von ziemlicher Grösse. In der 
subretinalen Flüssigkeit finden sich zahlreiche zu Ketten gegliederte degene- 
rierte Pigmentepithelzellen, sowie freies kórniges Pigment. Das letztere teils 
fein verteilt, teils noch in Zellen eingeschlossen. Die Netzhaut ist édematés; 
in der Zwischenkörnerschichte und in der Ganglienzellenschiehte finden sich 
eystenartige Ilohlräume, die mit geronnenem Fibrin gefüllt sind. In der 
Ganglienzellenschichte liegen in diesen Hohlräumen mitunter auch die Ganglien- 
zellen selbst. In diesem Falle tritt besonders die ganglienförmige Degene- 
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ration der Nervenfaserschichte hervor. An denjenigen Stellen der Netzhaut, 
in welchen diese Degenerationsform voll ausgebildet ist, lässt sich nicht 
erkennen, aus welchen Gebilden sie hervorgegangen ist. An anderer Stelle 
finden sich dagegen zwischen den Nervenfasern nur vereinzelte homogene, 
gequollen aussehende Gebilde, die einen Kern enthalten und dadurch Zellen 
ähnlich sehen. Sie färben sich mit Eosin intensiv. Es finden sich aber 
zwischen den Nervenfasern auch einzelne grosse Zellen, die deutlich als 
solche erkennbar sind. Solche Zellen sind aber auch an den Stellen zu 
finden, an welchen zweifellos die ganglienförmige Degeneration bereits aus- 
gebildet ist. Man kann dabei alle Übergangsstadien von normal aussehen- 
den Leukocyten bis zu den bekannten unförmlichen Gebilden finden, die 
wir unter gangliöser Degeneration der Nervenfaserschichte so gut kennen. 
Es ist dabei noch zu bemerken, dass sowohl im allgemeinen wie ins- 
besondere in den Teilen der Netzhaut, welche ganglienförmige Degeneratiou 
aufweisen, eine Hypertrophie des Gewebes erkennbar ist. In der Chorioidea 
findet sich die Degeneration der Gefässwandung und bedeutende Erschei- 
nungen von Endarteriitis. Die ganze Chorioidea, insbesondere aber die 
hinter der Macula liegenden Teile sind zellig infiltriert, ebenso finden sich 
verstreute Blutungen von mässiger Grösse. In der Sklera findet sich eine 
Infiltration der durchtretenden Nerven. L. A.: Auch hier findet sich eine 
unvollständige flache Netzhautablösung, eine ausserordentlich stark aus- 
gebildete Degeneration der Nervenfaserschichte. Ödem der Netzhaut, Ge- 
fässdegeneration sowohl in der Netzhaut als hauptsächlich in der Chorioidea. 
Eine besondere Aufmerksamkeit verdient hier ein Krankheitsherd, der von 
der Chorioidea durch das Pigmentepithel auf die Netzhaut übergreift. Die 
Pigmentepithelien sind hier gewuchert und sind innig mit der Netzhaut 
verbunden, durch die Vermittlung eines zellreichen unpigmentierten Gewebes, 
Die benachbarte Chorioidea ist hier sehr stark zellig infiltriert. Es handelt 
sich hier um einen ganz kleinen Herd, der sich nur an wenig Schnitten 
auffinden lässt. Es sei hinzugefügt, dass sich die Anzeichen einer ober- 
flächlichen Keratitis erkennen liessen. 


Fall 3. Sophie N., 42 Jahre alt, wurde am 28.XII. 1903 auf die 
IV. medizinische Abteilung aufgenommen. Die Diagnose lautete: 


Nephritis parenchymatosa chronica, Bronchitis, Oedema pulmonum, 
Hydrops anasarca, Hydrothorax bilateralis, Pericarditis recens. Für Tuber- 
kulose oder Lues kein Anhaltspunkt. Der  Eiweissgehalt des  Urins 
schwankte zwischen 1 und 3°. Im Sediment fand sich eine grosse Menge 
von Eiterzellen, zwischen diesen rote Blutkörperchen, ausserdem grob- und 
feingranulierte, ebenso wie hyaline Cylinder. An den Augen waren keine 
äusserlichen Veränderungen vorhanden. Die Pupillen waren gleich, mittel- 
weit, prompt reagierend. 


Spiegelbefund vom 4.1. 1904: R.A.: Nach aussen oben von der 
normalen Papille liegt ein !/, papillengrosser, scharf umschriebener, über die 
Oberfläche nicht hervorragender Herd, der in seiner unteren llülfte ganz 
schwarz ist, in der oberen weniger pigmentiert erscheint und von einem 
hellbraunen Hofe umgeben ist. Zwischen der nasalen oberen Arterie und 
der entsprechenden Vene liegt eine frische streitige Blutung 6 bis 7 P. D. 
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nasal und unten von der Papille befindet sich, der Vene anliegend, ein 
unscharf begrenzter kleiner weisser Herd. L. A.: An der Vene nasalis 
superior, ungefähr 11}, P.D. von der Papille entfernt, liegt ein rundlicher 
weisser, unscharf begrenzter, über die Oberfläche nicht hervorragender Herd. 
Ein ähnlicher viel kleinerer liegt 2!/, P. D. von der Papille entfernt neben 
einer Arterie. Knapp oberhalb der Macula liegt eine über papillengrosse, 
nicht ganz frische Blutung. Wegen der Schwäche der Patientin konnte 
die Sehschärfe nicht untersucht werden. Am 10. I. starb die Patientin 
unter Erscheinung von Lungenödem. 


Obduktionsbefund: Chronische Nephritis mit beginnender Atrophie, 
Hypertrophie des linken Ventrikels, fibrinöse Pericarditis, eitrige Bronchitis 
mit lobulürer Pneumonie des rechten Unterlappens.  Beiderseitige fibrinóse 
Pleuritis, Ödem des Gehirns und der inneren Gehirnhaut. 


Mikroskopischer Befund: L. A.: In der Netzhaut finden sich die 
gewöhnlichen Erscheinungen des Ödems. In der Nervenfaserschichte be- 
stehen Herde ganglienförmiger Degeneration. Auch hier lassen sich alle 
Zwischenstufen der Degeneration der Leukocyten feststellen. Nebeneinander 
lassen sich homogene Massen, stark gequollene Zellen mit noch erkennbarem 
Kern erkennen, ebenso wie deutliche kernhaltige, nur wenig vergrósserte 
Zellen. Daneben liegen auch vollständig normal aussehende Leukocyten. 
Einzelne Zellen, die scheinbar aus der Ganglienzellenschichte in die Nerven- 
faserschichte übergetreten sind, erscheinen bei der Unnaschen Färbung als 
Plasmazellen. An manchen Zellen lässt die Osmierung die Anwesenheit 
von Fett in den Herden ganglienförmiger Degeneration erkennen und 
zwar in Gestalt feinster Tröpfehen, mitunter auch grösserer Tröpfchen, die 
sich intensiv schwarz färben.  Fuscinnadeln sind in den fetthaltigen Zellen 
nicht vorhanden. Im Stamme der Sehnerven selbst lässt sich ein Zertall 
der Nervenfasern und Auftreten feinster Fetttröpfehen deutlich nachweisen. 
Die Blutzefässe der Netzhaut sind stark blutüberfüllt, stellenweise werden 
sie von Rundzellen umgeben, doch weisen sie keinerlei weitergeliende Ver- 
änderungen ihrer Wandung auf. In der Nervenfaserschichte kommen kleinere 
und auch ausgedelintere Blutungen vor, die stellenweise in die Ganglien- 
zellenschichte eindringen. Die letztere Schichte ist fast unverändert, nur 
einzelne Zellen scheinen in Hohlriumen zu liegen. Die Körnerschichten 
weisen keine besonderen Veränderungen auf. Dagegen hat die Neuroepithel- 
schichte ihre Struktur fast ganz eingebüsst. Stellenweise kann man noch 
die einzelnen Stäbehen und Zapfen unterscheiden, besonders die inneren 
Glieder, während die äusseren sich zu einer strukturlosen, fast homogenen 
Masse verkleben, oder aber die Erscheinungen des Plittchenzerfalles auf- 
weisen. Es handelt sich hier hauptsächlich um postmortale Veränderungen. 
Besonders müssen zwei in der Nähe der Papille gelegene Krankheitsherde 
erwähnt werden, bei welchen die äusseren Netzhautschichten bis zur Nerven- 
faserschichte zerstört sind. Hier findet sich eine diffuse, mit Eosin gefärbte 
Gewebsmasse, in welcher reichliche Pigmentklumpen eingelagert sind. An 
dieser Stelle ist die Netzhaut mit der unterliegenden Aderhaut verwachsen. 
An dem Aufbau dieser Pigmentherde nehmen also Chorioidea, Pigment- 
epithel und die äusseren Schichten der Netzhaut tei. An den andern 
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Stellen ist das Pigmentepithel normal. Während alle Schichten der Netz- 
haut an der erwähnten Stelle plötzlich aufhören, erscheint hier ebenso 
plötzlich eine Verdiekung der Pigmentepithelschichte. An der Pigmentierung 
dieser Herde nehmen aber auch die gewucherten Chromatophoren der 
Chorioidea teil und man kann wahrnehmen, dass die Chorioidea schon 
in einiger Entfernung von diesem Herde ihre Struktur verliert und viel 
pigmentreicher wird. Bei Färbung nach van Gieson und nach Mallory 
erkennt man deutlich, dass die Hauptmasse dieser Herde aus Bindegewebe 
besteht. Im übrigen ist die Aderhaut fast ganz normal und die Verände- 
rungen an den (refässen sind äusserst gering. An osmierten Präparaten 
findet sich in der Retina nur wenig Fett. In der Chorioidea und Sklera 
dagegen finden sich grosse, intensiv schwarze Schollen, die sich bei genauer 
Betrachtung als von Fett ganz ausgefüllte Gefässe erweisen. An einzelnen 
Stellen in der Sklera liegen solche schwarze Schollen neben den durch- 
tretenden Ciliarnerven und hier konnten wir nicht die Sicherheit erlangen, 
dass es sich um Gefässe handle, vielmehr hat es den Anschein, als läge das 
Fett frei im Gewebe. Dieser Befund weicht beträchtlich von den bisherigen 
Beschreibungen über das Vorkommen von Fett im Auge bei Retinitis albu- 
minurica ab, und ist um so interessanter, als sonst kein Fett innerhalb oder 
ausserhalb der Gewebselemente zu finden ist. 


Fall 4. Thekla R., 26 Jahre alt, wurde am 8.XII. 1903 von der 
Abteilung für Dermatologie und Syphilis auf die IV. medizinische Abteilung 
transferiert und zwar wegen Schwindelanfällen und folgendem pathologischen 
Harnbefund: 

Im Harn 4°|,, Eiweiss. Im Sediment Tripelphosphat-Krystalle und 
amorphe Massen, jedoch keine Cylinder. Die Untersuchung ergab Ödeme 
im Gesicht und an den unteren Extremitäten, unregelmässige Atmung und 
eine Vergrösserung der Herzdämpfung, so dass folgende Diagnose gestellt 
wurde: 

Chronische Nephritis, Hypertrophie und Dilatation des linken Ventrikels, 
recente Pericarditis. 


Augenspiegelbefund vom 9. XII. 1903: R. A.: Die Papille ist 
ziemlich blass, ihre Grenzen unscharf, die Arterien sind leicht verengt, die 
Venen, die von normalem Kaliber sind, weisen starke Reflexe und Wand- 
verdickungen auf. Am nasalen unteren Papillenrade liegt entlang einem 
Gefässe eine Blutung. An der Macula finden sich keine Veränderungen, 
in der Peripherie erscheint der Fundus mit feinsten schwarzen Pünktchen 
besát. L. A.: Papille queroval, blass, unscharf begrenzt, sonst nichts Ab- 
normes. Am 11. XII. trat eine Verschlimmerung im Befinden der Patientin 
ein und am 12. XII. starb die Patientin. 


Obduktionsbefund: Chronische parenchymatise Nephritis, vereinzelte 
Hämorrbagien an den Nieren, excentrische Hypertrophie des ganzen Herzens, 
frische serofibrinöse Pericarditis, Stauungsödem beider Lungen, Aseites. 

Mikroskopischer Befund: In beiden Augen besteht Netzhautódem 
ziemlich hohen Grades, es haben sich Hohlräume in der Netzhaut gebildet, 
insbesondere in der Lage der Nervenfaser- und in der Körnerschichte. Es 
besteht eine flache Netzhautablósung, ferner eine Abhebung der Membrana 
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limitans interna durch Exsudat und eine teilweise Ablösung der Chorioidea. 
Im übrigen weist die Netzlıaut ausser einem Plättchenzerfall der Neuro- 
epithelschichte nichts besonderes auf. Stellenweise ist das Pigmentepithel im 
Zusammenhang mit der Netzhaut von der Aderhaut abgehoben. Es finden 
sich auch Herde, in welchen das Pigmentepithel zerfallen ist, die Zellen 
blässer werden und ihre Kerne verlieren. Es bestehen sklerotische Ver- 
änderungen an den Gefässen der Netzhaut und der Chorioidea, ausserdem 
finden sich noch einzelne kleine Blutungen in der Netzhaut. Im rechten 
Auge, das mit Osmium behandelt wurde, zeigen sich geringe Mengen von 
Fett in der inneren Körnerschichte und in der Zwischenkörnerschichte. Es 
ist ausschliesslich in Form grésserer und kleinerer dicht aneinander liegender 
Tröpfehen in Zellen enthalten, die zum Teil in der Nähe einer homogenen 
Scholle in der Zwischenkörnerschichte liegen. In einzelnen von diesen Zellen 
liegen auch graubraune und schwarze Körnchen von verschiedener Form und 
Grösse. Sie haben aber weder die Gestalt noch die Farbe der Fuscin- 
nadeln, so dass wir sie nicht als solche ansprechen können. In der Chorio- 
idea liest an einer Stelle eine grosse rundliche Zelle, deren Kern undeutlich 
sichtbar ist und die mit Kórnern einer schwarz gefärbten Masse vollge- 
ptropft ist. Diese Körner sind gröber und in ihrer Form unregelmässisrer 
als die Fuscinnadeln in den benachbarten Pigmentepithelien. 


Fall 5. Franz O. 38 Jahre alt (Klinik weiland Hofrat v. Schrötter). 
Am 30. IV. 1904 wurde die Diagnose sekundäre Schrumpfniere nach Blei- 
intoxikation, Hypertrophie und Dilatation des Herzens gestellt. Im Harn 
finden sich 1°/,. Eiweiss, im Sediment feingranulierte Cylinder und Leukocyten. 

Augenspiegelbefund vom 7.1V.1904: Die Papille ist geschwollen 
und von ciner 1 P.D. breiten, am Rande leuchtend weissen Trübung umgeben, 
in der sieh streifige Blutungen befinden. In der Peripherie liegen grau- 
gelbe, rundliche, kleine, zum ‘Teil pigmentierte Herde in der Chorioidea und 
Retina. Am 21. IV. wurde Patient in gebessertem Zustande entlassen, doch 
starb er kurze Zeit danach und die Augen wurden zur anatomischen Unter- 
suchung gewonnen. 

Mikroskopiseher Befund: In diesem Falle sind die Erscheinungen 
des Netzhautödems so stark ausgeprägt, dass es zur Bildung zahlreicher 
eystenähnlicher Hohlräume in den verschiedenen Netzhautschichten gekom- 
men ist, so z. B. fanden sich in der Nervenfaserschichte ganze Reihen 
von Hohlräumen, die teilweise leer sind, teilweise von homogenem oder 
fibrinösem Exsudate eingenommen sind. Hie und da finden sich solche 
Hohlräume auch in der Ganglienzellenschiehte und schliessen vereinzelte Zellen 
in sich ein. Diese Hohlräume sind voneinander dureh Müllersche Stütz- 
fasern getrennt. Neben normalen Ganglienzellen finden sich auch hydro- 
pische Zellen, die mitunter um das mehrfache die normale Grösse über- 
schreiten. Sie sind meistens von runder Gestalt, besitzen ein helles, mitunter 
teingekörntes Protoplasma und einen Kern, der die normale Grösse gleich- 
falls übertrilt. An manchen Stellen fehlen die Ganglienzellen vollständig in 
den Schnitten. Die Nervenfaserschichte ist im allgemeinen dünn, atropliseh, 
die Stäübehen und Zapfen sind stark maceriert und stellenweise in eine struk- 
turlose Masse umgewandelt. Stellenweise ist doch die Struktur des Neure- 
epithels eine recht gute. Es finden sich hie und da kleine Abhebungen der 
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Netzhaut, wobei die subretinale Flüssigkeit eiweissreich zu sein scheint. Diese 
kleinen Netzhautablósungen waren, offenbar wegen ihrer Kleinheit, ophthal- 
moskopisch gar nicht gesehen worden. Die Struktur der Körnerschichten 
ist leidlich erhalten; in der inneren Körnerschichte finden sich vereinzelte sehr 
grosse helle Zellen mit kleinem Kern, hie und da aber auch ohne Kern. 
Sie übertreffen durch ihre Grösse die normalen Zellen dieser Schichte be- 
deutend. Es findet sich mitunter eine zellige Infiltration der Netzhaut; in 
der Nähe der Papille findet sich reichlich neugebildetes Bindegewebe. Die 
Papille selbst besteht aus einem fibrösen Gewebe, da das interstitielle Binde- 
gewebe in einem hohen Grade hypertrophiert ist. Das Pigmentepithel ist 
herdweise hypertrophiert und die Verdickungen drängen sich in die äusseren 
Netzhautschichten hinein, oder liegen sogar als abgetrennte Pigmenthaufen 
im Innern. Auch extracellulär gelegenes Pigment kommt in der Netzhaut 
vor. Die Netzhautgefässe sind sehr spärlich und in den vorhandenen fehlt 
meistens das Endothel bei gleichzeitiger Sklerose ihrer Wandung. Die Cho- 
rioidea ist ziemlich stark infiltriert, die Wandungen an einzelnen Gefässen sind 
mässig verdickt und homogen. Es kommen aber auch vollständig obliterierte, 
als homogene Klumpen erscheinende Gefüsse vor. 


Fall 6. Josef G., 43 Jahre alt, wurde am 6. VI. 1904 auf die IV. 
medizinische Abteilung aufgenommen. Die ersten Symptome der Krankheit 
waren vor 1!, Jahren in Gestalt der Schwellung der Beine bis zu den 
Knieen aufgetreten. Schon damals war eine Nierenentzündung diagnostiziert 
worden. Der Zustand besserte sich zuerst, doch kamen in der letzten Zeit 
wieder Kopfschmerzen und Erbrechen vor. Der Harn wies Nucleoalbumin in 
Spuren, Serumalbumin 5,5 °%,, auf. Das reichliche Sediment enthielt zahl- 
reiche Cylinder, sowohl hyaline wie granulierte, auch Wachsevlinder und 
solche mit Epithelauflagerung. In einigen Cylindern sind Fetttröpfehen zu 
sehen. Eiterkórperchen und Plattenepithelien kommen im Sediment vor, doch 
fehlen rote Blutkörperchen. Es wurde die Diagnose gestellt: 

Nephritis chroniea mit sekundärer Schrumpfung der Niere, starke arte- 
rielle Blutdruckerhöhung mit konsekutiver Hypertrophie des linken Ventrikels 
und Arteriosklerose. Beginnende Herzinsuffizienz mit Dilatation des linken 
Ventrikels und wahrscheinlich geringer Dilatation des rechten Ventrikels. 
Stauungsleber, allgemeiner IIydrops mässigen Grades mit dem Typus teils 
des renalen, teils cardialen Ódemes. Pericarditis, Urämie, beiderseits Neu- 
ritis optica. Die letztere war am 7. VI. festgestellt worden. 

Am 14. VI. wurde folgender Augenspiegelbefund erhoben: B.A.: 
Die Papillen sind rot, 3,5 D. geschwollen, ihre Grenzen sind gar nieht erkenn- 
bar. Die Venen sind stark überfüllt und geschlängelt, die Arterien enve. 
In der Papille und ihrer unmittelbaren Umgebung liegen sehr feine streifige, 
frische retinale Blutungen. Ungetähr 1 P. D. von der Papille entfernt oben 
und unten grosse weisse Flecken, die zum Teil die Gefässe verdecken. In der 
Makulargegend ist der Fundus leicht gelb getüpfelt. Hier finden sich auch 
kleine Blutungen und Exsudate. Am 16. VI. war der Augenbetund unver- 
ändert. Es trat später Ilarnverhaltung auf und der Patient starb am 
27. VI. unter urämischen Erscheinungen. 

Obduktionsbefund: Subehronische parenchymatöse hämorrhagische 
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Nephritis, Hypertrophie des linken Herzventrikels geringen Grades, fibrinöse 
Pericarditis, Laryngitis, Tracheitis, Stauungskatarrı and hämorrhagische 
Erosionen des Magens. 

Mikroskopischer Befund: Die Netzhaut ist stark ödematös. Die 
Nervenfaserschichte weist besonders in der Nähe der Papille die Erscheinung 
ganglienförmiger Degeneration in hohem Grade auf. Die übrigen Netzhaut- 
schichten färben sich trotz des Ödems recht gut. Die Neuroepithelschichte 
liegt fast überall dem Pigmentepithel enge an, nur an wenigen Stellen ist 
die Netzhaut durch ganz kleine eiweisshaltige Flüssigkeitsmengen abgehoben. 
Stellenweise. besteht geringgradige Wucherung des Pigmentepithels. Die 
hauptsächlichen Veränderungen in der Netzhaut sind: 

1. Sowohl grosse wie kleine punktförmige Blutungen in der Nerven- 
faserschichte, in den Körnerschichten, besonders in der Gegend zwischen Papille 
und Macula. Jedoch sind die mikroskopischen Veränderungen an den Ge- 
fässen sehr geringfügig. 

2. Die Bildung besonders grosser blasiger Zellen, die ihrem Aussehen 
nach Fettzellen ähneln, jedoch durch Osmium nicht gefärbt werden. Diese 
Zellen übertreffen durch ihre Grösse bedeutend die Ganglienzellen. Sie 
liegen gewöhnlich in Haufen zu 10 bis 20 in den mittleren Netzhautschichh- 
ten, auch in der Nähe der Papille und in ihr selbst. Es handelt sich wohl 
um eine besondere Entartung von Wanderzellen. Im Sehnerven findet sich 
leichter Zerfall der Markscheiden. In der Chorioidea fällt nur eine starke 
Füllung der Gefässe auf. Die übrigen Teile des Auges weisen nichts Pa- 
thologisches auf. 

In den mit Osmium behandelten Teilen finden sich reichlich schwarzgefärbte 
Fettmassen in Netzhaut, Chorioidea und Sklera. In der Netzhaut findet sich das 
meiste Fett in den Bezirken der ganglienfórmigen Degeneration der Nerven- 
faserschichte. Hier liegt es allem Anschein nach in grossen, oft unregelmässig 
konturierten Zellen in Gestalt gröberer und feinerer Tropfen und Schollen. 
Solche Zellen finden sich in allen Herden ganglienförmiger Degeneration 
und zwar steht ihre Zahl im geraden Verhältnisse zur Grösse der Herde. 
In den andern Netzhautschichten sind fetthaltige Zellen recht spärlich. In 
ihrer Gestalt scheinen sie sich den Gewebslücken anzupassen. Fuscinnadeln 
sind in ihnen nirgends erkenubar, auch nicht bei sorgtültigster Untersuchung 
mit der Immersionslinse. Die Pigmentepithelien sind fast gar nicht verän- 
dert, insbesondere sind Fetttröpfehen in ihnen nicht zu erkennen mit Aus- 
nahme einer Stelle. Es ist dies die Endigung des Pigmentepithels am Seh- 
nerven; hier liegen die Zellen, die grösser sind als die übrigen, zum Teil 
in zwei Schichten übereinander, und diese Zellen enthalten reichliche, mit 
Osmium schwarz gefärbte Fetttropten. 

In der Chorioidea findet sich ziemlich reichliches Fett und zwar sowohl 
in der Nähe fetthaltiger Zellen, als auch in Zellen verschiedener Art. Einige 
sind Chromatophoren, die an ihrer charakteristischen Gestalt sowie an ihrem 
zum Teil von Fett nicht verdeckten Pigment kenntlich sind; das Fett 
nimmt entweder nur einen Teil der Zelle ein, oder es ist in der ganzen 
Zelle bis in die Endigungen ihrer Fortsätze vorhanden. Sowohl in der 
Choriocapillaris, als auch in den Gefässen der mittleren und äusseren Schichte 
liegen Fettkörnchenzellen, die im Gewebe ausserhalb der Gefässe nicht zu 
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finden waren. An einigen wenigen Stellen sind Fetttrépfchen auch in den 
Endothelien der Gefässe sichtbar; meist ist dies in der Choriocapillaris der 
‘all. Schliesslich liegen hie und da grosse schwarze Schollen, bei deren 
näherer Betrachtung man erkennen kann, dass es sich um Gefässe und zwar 
um Venen handelt, die von Fett ganz ausgefüllt sind. Ähnliche schwarze 
Schollen finden sich auch in der Sklera und auch hier gewinnt man den 
Eindruck, als handle es sich um Fettthrombosen; nur an einzelnen Stellen 
erscheint das Fett in der unmittelbaren Nähe der hinteren Ciliarnerven in 
der Sklera. 


Die nächsten zwei Fälle erhielten wir aus der Prosektur des 
Kaiser Franz Josefspitales. Leider konnten wir die ophthalmosko- 
pischen Befunde und auch die Krankengeschichten nicht erhalten. 


Fall 7. Juliane H. Mikroskopischer Befund: Es bestehen ebenso 
Ödem und ebenso flache Netzhautablösung wie in den früheren Fällen. 
Der Inhalt des subretinalen Raumes erscheint feinkörnig und schliesst reich- 
lich zertallene Epithelzellen ein. Bei der Färbung nach Mallory lassen sich 
deutliche Fibrinmassen darin nachweisen. Grössere Klumpen und Stränge 
von Fibrin liegen innig der äusseren Netzhautoberfläche an, aber auch in 
der Netzhaut selbst findet sich reichlich Fibrin. Nichtsdestoweniger ist die 
Struktur der Netzhaut ziemlich gut erhalten. An einzelnen Stellen sind die 
äusseren Glieder der Stäbchen und Zapfen durch Fibrin von den Innen- 
gliedern getrennt, so dass die Aussenglieder in Form von freien Gebilden 
in der subretinalen Flüssigkeit liegen. In den Zwischenkörner- und der 
äusseren Körnerschicht liegen homogene, meistens rundliche Klumpen. die 
sich mit Eosin rosa, nach Mallory dunkelrot färben. Man gewinnt den 
Eindruck, dass es sich um kompakte, vielleicht in Umwandlung begritfene 
Fibrinmassen handel. An manchen Stellen sind diese Klumpen sehr gross 
und von unregelmiissiger eckiger (iestalt. An 3 Stellen finden sich in der 
Umgebung dieser Klumpen ebensolche bläschenförmige Zellen, wie sie im 
Fall 1 und 6 beschrieben worden sind. Das Gefässsystem der Retina hat 
schwer gelitten, was vielleicht zur Ausscheidung von Fibrin beigetragen hat. 
In der Schichte der Pigmentepithelzellen findet sich Wucherung, daneben 
aber ein Verblassen der Zellen unter Verlust ihres Pigmentes. In verschie- 
denen Schichten der Netzhaut finden sich Blutungen. was bei der intensiven 
Gefässdegeneration nicht wundernehmen kann. Besonders schwer haben 
Jedoch die Gefässe der Chorioidea gelitten. Hier erscheint die héchstzradige 
Degeneration der Arterien und Venen bis zur vollständigen Obliteration, so 
dass die Gefässe auf den Durclischnitten als konzentrisch gesehichtete Klumpen 
erscheinen. Besondere Aufmerksamkeit verdient eine Stelle der Chorioidea 
nach oben von der Papille. Die Chorioidea ist hier plötzlich stark verdickt 
und ragt sogar etwas in das Skleragewebe hinein, während auf der andern 
Seite die abzehobene Netzhaut sich deutlich gegen den Glaskörper vorhebt. 
Die Hauptmasse dieses Krankheitsherdes besteht aus faserixzem Gewebe und 
amorphen Massen und enthält eine geringe Menge degenerierter Pigment- 
zellen und kernloser Pigmentklumpen. Die Peripherie dieser Herde wird 
von zahlreichen Lymphocyten gebildet, auf die grössere Zellen verschiedener 
Gestalt toleen, die wie Fibroblasten aussehen. Die Mitte dieses Krankheits- 
= v. Graefe's Archiv tür Ophthalmologie. LX XI. 3. 3U 
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herdes ist gefässlos, in der Peripherie sind grössere Gefässe zu erkennen. 
Die Pigmentepithelien sind über diesem Herde vollständig zerstört und es 
liegen nur Klumpen und Körnchen von Pigment in der subretinalen Flüs- 
sigkeit vermischt mit homogenen Massen. In der Umgebung der Papille 
ist die Netzhaut von ihrer Unterlage durch eine darunterliegende neugebil- 
dete Bindegewebsmembran getrennt. In diesem Falle ist also die Chorioi- 
dea viel schwerer erkrankt als die Netzhaut, und besonders die Gefässver- 
änderungen erreichen hohe Grade. Was den isolierten Krankheitsherd betrifft, 
80 handelt es sich wahrscheinlich um einen isolierten Entzündungsherd der 
Chorioidea, der bereits in Vernarbung übergeht. Er erinnert in seiner Struk- 
tur etwas an einen Tuberkel, doch fehlen sowohl Riesenzellen wie küsiger 
Zerfall. Es handelt sich möglicherweise um einen zufälligen Befund, der 
mit den eigentlichen albuminurischen Veränderungen in keinem Zusammen- 
hange steht. Es kann sich aber auch, und dieses erscheint wahrscheinlicher, 
um einen jener Herde, die sich bei der schwersten Form der Retinitis al- 
buminurica im Spätstadium vorfinden, handeln [Elschnig (5)]. 


Fall 8. Beide Augen dieses Falles weisen die gleichen Veränderungen 
auf. Die Netzhaut ist leicht Ödematös. Es bestehen stellenweise seichte 
Netzhautablösungen und im subretinalen Raume findet sich überall geronnene 
eiweissreiche Flüssigkeit. Dann kommen noch Veränderungen vor, die als 
Anfangserscheinungen der Ablösung gedeutet werden können. An vielen 
Stellen sind in ganz geringem Ausmasse die Stäbehen und Zapfen von dem 
Pigmentepithel abgehoben. Die dadurch entstandenen kleinen Hohlräume 
sind teilweise von einer körnigen Masse, teilweise von Fibrin ausgefüllt, 
welche beide Pigmentkörnchen enthalten. Das Pigmentepithel weist an den 
meisten dieser Stellen die Erscheinung von beginnender Entpigmentierung 
und Zerfall auf. Im allgemeinen lässt sich sagen, dass in diesem Falle das 
Pirmentepithel die stärksten Veränderungen erlitten hat. Die Pigmentepi- 
thelschicht ist von wechselnder Dicke, stellenweise fehlt das Pigmentepithel 
vollständig, doch sind die Pigmentkörnchen gut erhalten, während an anderer 
Stelle auch diese letzteren verschwinden, so dass das Pigment hier vollstán- 
dig fehlt. Neben diesen atrophischen Stellen finden sieh wiederum solche, 
in welchen das Pigmentepithel in Form britunlicher Hiiufchen gewuchert ist 
und etwas in die Netzhaut cindringt. Endlich an den Stellen, wo Netzhaut- 
ablösung vorhanden ist, haftet mitunter das Epithel an der Neuroepithel- 
schieht der Netzhaut. Im allgemeinen hat die Netzhaut wenig gelitten. 
Ausser dem beschriebenen Odem findet sieh hie und da kleinzellige Infil- 
tration, die nur in der Nachbarsehatt der Papille und in dieser selbst mar- 
kanter hervortritt. Blutaustritte fehlen vollständig, auch Veränderungen an 
den Gefässen sind nicht wahrzunehmen. Nur in der Chorioidea finden sich 
vereinzelte Gefässe, an denen pathologische Veränderungen feststellbar sind. 

Fall 9. Auch hier ist das Ödem der Netzhaut deutlich ausgesprochen. 
In der Ganglienzellenschiechte findet man die Zellen etwas vergrössert, ge- 
bläht, dann findet sich eine leichte Maceration vielleicht postmortaler Natur) 
der Stäbehen- und Zapfenschiehte, sonst erscheint die Netzhaut fast normal. 
Die Getässe sind nicht verändert, Exsudation und Blutungen fehlen gleich- 
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falls. Das Pigmentepithel ist im Gegensatze zum früher beschriebenen Falle 
normal, in der Chorioidea ist nur eine starke Hyperämie erkennbar und in 
der Nähe der Gefässe besteht stellenweise leichte zellige Infiltration. Im 
Sehnerven liessen sich bei Bindegewebsfärbungen nach van Gieson und 
Mallory eine leichte Vermehrung des interstitiellen Gewebes erkennen. 


Fall 10. Heinrich K., 21 Jahre alt, wurde am 19. IX. 1904 auf die 
IV. medizinische Abteilung mit folgender Diagnose aufgenommen: 

Chronische Nephritis mit sekundärer Schrumpfung. Hypertrophie und 
Dilatation beider Herzventrikel mit beginnender Herzinsuffizienz; Urämie. 

Der Zustand des Patienten war ein sehr schwerer; es bestanden be- 
deutende Ödeme an den unteren Extremitäten; der Eiweissgehalt des Harns 
betrug nach Esbaeh 7 bis 8 ?/,,. Im Harnsedimente fanden sich epitheliale, 
fein- und grobgranulierte Cylinder, Fetttrópfchen und Fettkórnchenkugeln, 
rote Blutkörperchen und Leukocyten. 

Ophthalmoskopische Befunde: 1. 27. IX. 1904: R.A.: Papille 
leicht trübe, an ihrem unteren Rande liegt ein kleiner weisser Herd, Gefässe 
stark gefüllt, bis in die Macula verfolgbar. L.A.: Papille wie rechts, in 
ihrer Umgebung punktförmige Blutungen. 

2. 21. XI. 1904: R. A.: Die Papille ist stark geschwollen (Refraktions- 
differenz 4 D.), graurot mit weisslichen Streifen; ihre Grenzen sind nicht 
sichtbar. Am Rande der geschwollenen Partie liegen weisse Herde. Die 
Netzhaut in der Umgebung ist trübe, entlang den oberen temporalen Ge- 
fässen liegen zwischen Papille und Macula mehrere kleine, unregelmässig 
gruppierte weisse Herde und eine kleine Blutung. Mehrere streifige Blu- 
tungen liegen in der Papille. Die Arterien und Venen sind breit, stark ge- 
schlängelt. L.A.: Die Papille ist der des rechten Auges ähnlich, nur ist die 
Exsudation schwächer. Die Retina ist bis in die Maculagesend trübe. 

3. 2.1.1905: R.A.: Von der Papille bis zur Maeula erstreckt sich eine grosse 
matt grauweisse, leicht radiär streifige Fläche, die nasal ebenso weit reicht, 
wie temporal, und nasal scharf, wie eine Cumuluswolke begrenzt ist. In 
der Macula liegen glänzende weisse, dicht gedrängte Flecken, zwischen denen 
Pigment zu liegen scheint. Getässe kaum sichtbar. L.A.: Die Papille ist 
von derselben Beschaffenheit wie rechts. Unterhalb der Papille melırere 
streifige Blutungen. 

Unter beständiger Zunahme der Ödeme starb der Patient am 4. I. 1905. 

Obduktionsbefund: Chronische parenchymatöse Nephritis (sekundäre 
Schrumpfniere). Mässige Hypertropliie des linken llerzens, in sehr miissizem 
Grade auch des rechten Herzens. Ödem des Gehirnes mit Verdickung der 
Leptomeningen. Chronischer Hydrocephalus internus. Lungenödem. 

Mikroskopischer Befund: Es besteht ein ziemlich bedeutendes Ödem 
der Netzhaut, die Papille ist stark geschwollen, sowohl die zelligen Elemente, 
wie auch dieMüllerschen Stützfasern der Netzhaut sind auseinandergedriingt, 
so dass zwischen ihnen scheinbar Hohlräume entstehen. Dort wo diese 
Hohlränme in der Ganglienzellenschichte liegen, enthalten sie stellenweise die 
Ganglienzellen selbst, umgeben von einem eiweissartigen Exsudat. Stellen- 
weise liegt ein solches eiweissreiches Exsudat auch zwischen dem Pigment- 
epithel und dem Neuroepithel der Netzhaut selbst. Im Exsudat finden sich 
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auch normale Leukocyten, aber daneben auch schlechte oder gar nicht färb- 
bare Zellen, an denen hie und da eine leicht körnige Struktur wahrnehm- 
bar ist. In der Netzhaut finden sich zahlreiche Blutaustritte, sowohl sehr 
ausgedehnte in der Nervenfaserschichte, besonders in der unmittelbaren Umge- 
bung der Papille, als auch kleinere, besonders in den Körner- und Zwischen- 
körnerschichten. Stellenweise dringen die Blutkörperchen bis zur Membrana 
limitans externa vor. Ausgedehnte fibrinöse Massen in den äusseren Schich- 
ten der Netzhaut beeinträchtigen wesentlich ihre Struktur. In der Zwischen- 
körnerschichte liegen nicht selten grosse homogene Massen von farblosen 
Zellen umgeben, wie sie schon in vorhergehenden Fällen erwähnt wurden. 
An den Stellen der Netzhaut, wo solche gröbere Veränderungen fehlen, ist 
die Struktur der Netzhaut fast normal. Nur bei besonders darauf gerich- 
teter Aufmerksamkeit ist man im stande, in den Netzhautgefässen sklerotische 
Veränderungen walırzunehmen. Auch in den Chorioidealgefässen sind solche 
Veränderungen erkennbar. Der Sehnervenstamm selbst ist nicht verändert, 
ebensowenig die übrigen Teile des Auges. 


Die nächsten drei Fälle wurden im frischen Zustande untersucht 
und waren in Formalin fixiert. Es muss bemerkt werden, dass die 
Gefrierschnitte auch mit Hämatoxylin gefärbt wurden, dabei behielt 
die anisotrope Substanz ihre Eigenschaften, färbte sich auch leicht 
mit Hämatoxylin, wobei die Färbung merkwürdig streifig ist. In 
unpolarisiertem Lichte unterscheiden sich diese Stellen nicht von 
andern. 


Fall 11. Alois Sch., 24 Jahre alt, wurde am 9. XI. 1908 auf die 
II. medizinische Abteilung aufgenommen. Der Patient litt schon lange an 
Schmerzen in der Lendengegend und Appetitlosigkeit. Bei seiner Aufnahme 
fand sich 7i Eiweiss im Harn, im Sediment waren hyaline und granu- 
lierte Cylinder und Leukoeyten vorhanden. Es bestand starke Hypertrophie 
des linken Ventrikels, jedoch keine Ödeme. Es traten bald urämische Er- 
scheinungen auf und die Schwäche des Patienten nahm rasch zu. Es wurde 
die Diagnose auf sekundäre Schrumpfung der Niere, Hypertrophie des 
linken Ventrikels und beträchtliche Arteriosklerose und chronisches Gehirn- 
ödem gestellt. 


Ophthalmoskopischer Befund vom 9. XL: Beiderseits ist die 
Papille mit der umgebenden Retina, welche selir stark diffus trübe ist, zu 
einem grossen rundlichen, grauroten llerd zusammengeflossen. Am unscharfen 
Rande desselben sieht man hellweisse Flecken und Streifen sowie einige 
rundliche Blutungen. Die Arterien sind sehr stark verengt, die Venen 
gleichfalls enger als normal. Im weiteren Verlaufe der Krankheit ging die 
Eiweissmenge bis auf 3'/,%/,, herab, die Sehkraft verfiel rasch, am 9. XII. 
wurde der Patient somnolent und starb am 15. XII. Der Patient wurde 
das letztemal am 2. XII. ophthalmoskopiseh untersucht und derselbe Zustand 
wie bei der ersten Untersuchung gefunden. Es bestand damals keine Netz- 
hautablösung, so dass die anatomisch nachgewiesene erst später entstanden 
sein muss. 
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Obduktionsbefund: Chronische parenchymatöse und interstitielle 
Nephritis im Stadium vorgeschrittener Schrumpfung, sehr beträchtliche Hyper- 
trophie des linken, geringgradige des rechten Ventrikels, braune Induration 
der Lunge, Wandverdiekung der Aorta und der peripheren Gefässe. Hämatom 
der linken Gehirnhemisphäre, frei im linken Seitenventrikel liegend, multiple 
Blutungen der Schleimhaut des Dünndarms und seiner Musceularis. 

Die beiden Bulbi wurden in frontaler Richtung halbiert und haupt- 
sächlich die hinteren Hälften untersucht R. A.: Makroskopischer Befund: 
Glaskörper von normaler Konsistenz, die Papille ist geschwollen, vollständig 
von Hämorrhagien bedeckt, die zum grössten Teile radiär angeordnet sind; 
weiter in der Peripherie sind sie rund und erstrecken sich bis zum Äquator. 
Die Papille ist von einem unregelmässigen weissen Herd umgeben, dessen 
Durchmesser ungefähr 10 mm beträgt. Die Netzhaut ist an dieser Stelle 
entweder abgehoben oder stark geschwollen. In der Makulargegend liest 
eine starke Falte, die von dichten Hämorrhagien umgeben ist. L.A.: Die 
Netzhaut ist in ähnlichem Zustande wie rechts. Nur nasal findet sich eine 
grosse blasige Netzliautablösung. Der Glaskörper ist von normaler Kon- 
sistenz und Beschaffenheit, nur vor der Papille liegt eine trübe Flocke. 
Die hintere Hälfte des rechten Auges wurde durch einen den Sehnerven 
halbierenden horizontalen Schnitt in eine obere und eine untere Hälfte 
zerlegt. Aus der Netzhaut des unteren Teiles wurden Gefrierschnitte an- 
gefertigt, um sie für die Untersuchung auf anisotrope Substanzen zu ver- 
wenden. Der obere Teil und das linke Auge wurden in üblicher Weise 
nach Fixation in Formol in Celloidin eingebettet. 

Die Untersuchung mit dem Polarisationsapparate weist auf 
das Vorhandensein einer doppelbrechenden Substanz in der Netzhaut hin. 
Bei gekreuzten Nicols treten besonders in den mittleren Schichten der Netz- 
haut reichliche kleine, glitzernde Pünktchen auf dunklem Hintergrunde hervor 
(Taf. XVII, Fig. 2 u. 4). Bei langsamer Bewegung des Analysators lässt 
sich erkennen, dass diese leuchtenden Punkte und Flecken Ansammlungen 
von trüber grauer Substanz in den ungefärbten Schnitten bei nicht polari- 
siertem Lichte entsprechen (Taf. XVII, Fig. 1 u. 3). Als nach Anfertigung 
der topographischen Skizze die Färbung mit Sudan III neben Kernfärbung 
vorgenommen wurde, so ergab sich an diesen Stellen eine deutliche rote 
Fettfärbung. Auch nach der Färbung mit Sudan III behielten die meisten 
roten Stellen ihre doppelbrechenden Eigenschaften und traten bei gekreuzten 
Nicols als leuchtend rote Massen hervor. Kleinere Partikelehen verloren 
ihre doppelbrechenden Eigenschaften, was sich aus der leichten Verminderung 
der doppelbrechenden Substanz nach der Färbung an den Schnitten fest- 
stellen liess. An den grössten Partikeln liess sich feststellen, dass die peri- 
pheren Teile ihre Doppelbrechung verloren, während das Zentrum noch 
deutlich doppelbrechend verblieb. Bei Aufbewahrung der ungefärbten Schnitte 
in Glycerin nalım schon nach einigen Wochen die doppelbrechende Substanz 
an Menge ab. Die doppelbrechende Substanz liegt hauptsächlich in der 
Zwischenkörnerschichte der Netzhaut, doch findet sie sich auch in den Körner- 
schichten verstreut. Spiirlich ist sie in der Nerventaserschichte vorhanden 
und vereinzelte Partikel lassen sich auch in der Stäbehen- und Zapfenschichte 
feststellen. Die Ablagerung des Lipoids findet sich hauptsächlich in der 
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Umgebung der Papille, d. h. gerade an den Stellen, wo auch ophthalmo- 
skopisch die meisten weissen Flecken gesehen worden waren. Es ist möglich, 
dass der Prozess so weit fortgeschritten war, dass die meisten Zellen ihre 
Kerne infolge der fettigen Degeneration bereits verloren hatten. Daraus 
erklärt sich die spärliche Zahl von Fettkörnchenzellen, die sich bei starker 
Vergrösserung erkennen lassen. Während ein Teil des Lipoids zweifellos 
in den Zellen eingeschlossen ist, liegt die hauptsächliche Masse frei im 
Gewebe zwischen den Zellen in Form eckiger Klumpen, grösserer und 
kleinerer Tröpfehen, neben denen immer feinste Tröpfehen zu sehen sind. 
Solche feinste Tröpfehen von Lipoid liegen auch in den Müllerschen Stütz- 
fasern und reichen hier bis zur M. limitans interna heran. Das Auftreten desLipoids 
in Form von Krystallen und Nadeln, wie sie Stoerk beschrieben hat, lässt 
sich nicht nachweisen. Die Anisotropie des Lipoids lässt sich bei schwacher 
Vergrösserung viel besser erkennen als bei der starken, insbesondere bei der 
homogenen Immersion. Bei nicht polarisiertem Lichte ist der Unterschied 
der einfach- und doppelbrechenden Gewebsteile ein kaum erkennbarer. 

In der Netzhaut finden sich zahlreiche Blutaustritte hauptsächlich in 
der Nervenfasersehicht, und es muss erwähnt werden, dass gerade in ihrer 
Umgebung reichliche Lipoidablagerung vorhanden ist. Die fettähnliche 
Substanz, die mit Sudan III und Fettponceau Fettfärbung gab, lässt sich auch 
mit Osmium deutlich schwärzen. Es kommt neben dem Lipoid auch echtes 
Fett vor, welches sieh bereits bei der primären Osmierung schwärzt. Es ist sowohl 
die primäre wie die sekundäre Osmierung deutlich, Die Anwendung dieser 
Prozedur lässt deutlich erkennen, dass die doppelbrechende Substanz sich erst 
bei sekundärer Osmierung intensiv schwarz färben lässt. Es geht sowohl bei der 
primären wie bei der sekundären Osmierung die Doppelbreehung verloren und 
lässt sich nach Entfernung mit Wasserstoffsuperoxyd nicht wiederherstellen. Es 
erzibt sich hiebei eine vollständige Übereinstimmung mit den Befunden Stoerks. 

Die Untersuchung der in Celloidin eingebetteten Teile ergibt: Es be- 
steht eine exsudative Netzhautablósung, ein betrüchtliches Ödem der Netz- 
haut, ausgiebige Blutungen sowohl in der Netzhaut wie unter die Netzhaut, 
ferner Degeneration sowohl der Netzhaut wie insbesondere der Chorioideal- 
gefässe, und die Anwesenheit ungefärbter Zellen in der Zwischenkörnerschichte. 
Im linken Auge ist die Netzhautablösung viel grösser, es bestehen auelı 
hier Blutungen unter die Netzhaut, die mit denen in der Netzhaut liegen- 
den unmittelbar zusammenhängen. Die mikroskopische Untersuchung der 
in Celloidin eingeschlossenen Teile ergibt in beiden Augen das Vorhanden- 
sein derselben Veränderungen und zugleich eine Netzhautablösung an beiden 
Seiten der Papille, was ja auch makroskopiseh siehtbar war. Die Färbung 
nach Mallory lässt in der subretinalen Flüssigkeit ziemlich reichliche Fibrin- 
massen erkennen. Is finden sich dort auch zahlreiche rote Blutkörperchen, 
die einige freiliegende Häufchen gebildet hatten. An einigen Stellen kann 
man sehen, wie diese Blutansammlung die Fortsetzung von Blutungen dar- 
stellt, die in der Netzhaut liegen und zwar hauptsächlich in der Zwischen- 
körnersehiehte; mitunter aber reiehen die Blutungen nach vorne bis zur 
Nerventaserschichte; sie durchbrechen, wie gesagt, die Netzhautschichten und 
erstrecken sich in den subretinalen Raum hinein. Nach der Menge der 
Blutungen steht dieser Fall dem Falle 1 sehr nahe, Die Netzhaut selbst 
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ist ódematüs, besonders stark ist das Ödem der Papille ausgesprochen. Sie 
ist stark prominent und man kann sehr deutlich erkennen, wie das Binde- 
gewebsgerüst des Sehnerven nach vorne gedrängt ist und die Zellkerne 
nach dem Augeninneren zu konvexe Bogen bilden. In der Zwischenkörner- 
schichte finden sich Ansammlungen ungefärbt bleibender Zellen, wie wir sie 
schon bei früheren Fällen beschrieben haben. Vereinzelte finden sich aber 
auch in andern Schichten. Die Körnerschichten sind ziemlich gut erhalten; 
sowohl die Stäbchen und Zapfen als auch das Pigmentepithel haben wenig 
gelitten, die letztere Schichte liegt überall der Chorioidea an und ist nur 
stellenweise zerstört. In der Netzhaut finden sich nur wenig Gefässe, die 
Degenerationserscheinungen aufweisen, viel mehr haben die Chorioidealgefásse 
gelitten; abgesehen von einer starken Hyperämie und den erwähnten Gefäss- 
veränderungen ist die Chorioidea normal. Der retrolaminare Teil des Selı- 
nerven ist normal. 


Fall 12. August S. 42 Jahre alt, wurde am 20. XII. 1906 auf die 
IV. medizinische Abteilung aufgenommen. Es bestanden Kopfschmerzen 
und Schwindelanfälle; der Harnbefund ergab: 

Spezifisches Gewicht 1011 bis 1024. Eiweissgehalt 33,9), bis 41, °/oo. 
Im Sediment fanden sich zahlreiche hyaline Cylinder mit Auflagerung von 
Leukocyten, feingranulierte Cylinder, Blasenepithelien, verfettete Leukocyten. 
Die Diagnose wurde gestellt auf chronische Nephritis, Arteriosklerose, mässige 
Hypertrophie und Dilatation, vorwiegend des linken Herzens. Emphysem 
der Lunge und Urämie. 

Augenspiegelbefund: Die Papillen sind graurot, leicht geschwollen, 
trübe und unscharf begrenzt. Die umgebende Netzhaut ist gleichfalls trübe, 
die Arterien etwas verengt, die Venen geschlängelt und erweitert. R. A.: 
Nach unten von der Papille finden sich 2 streifige Netzhauttrübungen, tenı- 
poral von der Papille ein 11], P. D. grosser fleckiger weisser Degenerations- 
herd. In der Macula radiär gestellte kleine weisse Stippehen. L. A.: Tem- 
poral von der Papille liegt ein weisser Degenerationsherd. Infolge des 
psychischen Zustandes des Patienten wurde derselbe am 23. XII. auf die 
psychiatrische Klinik transferiert, wo er am 25. XII. unter urämischen Er- 
scheinungen starb. 

Die Obduktion bestätigte die klinische Diagnose. 

Beide Augen wurden in frontaler Richtung halbiert. Ferner wurde die hin- 
tere Hälfte wieder horizontal geteilt und die abpräparierte Netzhaut des einen 
Quadranten zu Gefrierschnitten benützt. Die Untersuchung der ungefärbten 
Schnitte mit dem Polarisationsapparate ergibt, dass in den Teilen der Netzhaut, 
welche den ophtlialmoskopisch gesehenen weissen Fleeken in der Retina 
entsprechen, eine grössere Ansammlung doppelbrechender Substanz vorhanden 
ist, die von gleichem Aussehen wie in dem früheren Falle ist. Es finden 
sich auch Partikelchen sowohl in der Papille wie insbesondere der Makular- 
gegend des rechten Auges. Eben hier, temporal von der Papille, lässt sich 
bei Färbung mit Sudan III und Fettponceau eine grössere Menge orange- 
roter Tröpfchen und Klümpcehen in der Zwischenkörnerschichte nachweisen, 
die in geringer Menge in den beiden Körnerschichten und der Ganglien- 
zellenschichte vorkommen. Im Schnitte selbst liegt die fettähnliche Masse. 
wie die Bewegung der Mikrometersechraube erkennen lässt, in den ver- 
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schiedensten Tiefen. In der Nähe grosser Tropfen befinden sich stets aller- 
kleinste Tröpfchen; an einzelnen Tröpfehen kann man ihre Entstehung aus 
Fettkörnchenzellen erkennen, doch liegt die grösste Menge des Lipoids frei 
zwischen den Zellen und den Müllerschen Fasern. In der Makulargegend 
liegen die Partikelchen von Lipoid zwischen den Müllerschen Fasern, in 
der Papille dagegen und den umgebenden Teilen der Netzhaut zwischen 
den Nervenfasern. Auch in der Nähe einzelner Netzhautgefässe findet sich 
eine bedeutende Ablagerung von fettigen Substanzen. Im nasalen Teile 
der Netzhaut fehlt das Lipoid fast vollständig und tritt nur in Gestalt 
kleinster Tröpfehen in der Zwischenkörnerschichte hie und da auf. Die Zell- 
fäirbung gelingt im allgemeinen sehr gut, doch verliert die Körnerschichte 
in der Nähe der Ablagerungsstätten des Lipoids die Regelmässigkeit ihrer 
Anordnung, und einzelne Zellen verlieren hier auch ihre Färbbarkeit. Ebenso 
wie in den früheren Fällen behielt ein grosser Teil des Lipoids auch nach 
Färbung mit Sudan III seine Anisotropie. Die Bearbeitung mit Osmium 
ergab die gleichen Verhältnisse wie im früheren Falle. Die in Celloidin 
eingeschlossenen Teile ergaben auf den Schnitten ähnliche Veränderungen 
wie in den früheren Fällen: Ödem, schwache Degeneration der Netzhaut- 
und stärkere Degeneration der Aderhautgefässe, Ablagerung von homogenen, 
mit Eosin färbbaren Schollen in der Zwischenkörnerschichte und die An- 
wesenheit grosser blasiger oder gar nicht färbbarer Zellen in der Nähe 
dieser Schollen; bei schwacher Vergrösserung sind diese Zellen ähnlich den 
Fettzellen glänzend, während sie bei stärkerer Vergrösserung von kleinen 
Kügelchen oder Tröpfehen erfüllt zu sein scheinen. Dadurch gleichen 
die Veränderungen denen in den vorausgehenden Fällen (1, 2, 7, 6, 10) 
tast vollständig. 


Fall 13. Franz St, 52 Jahre alt, wurde am 29. X. 1908 auf die 
IV. medizinische Abteilung aufgenommen und zwar mit der Diagnose: 

Chronische Nephritis (Schrumpfniere), mit beträchtlicher Hypertension, 
Hypertrophie und Dilatation des linken Ventrikels, Arteriosklerose, Myo- 
degeneration und Insuffizienz des Herzens, linksseitige Körperlähmung. 

Der Eiweissgehalt im Harn betrug ungefähr 2°,, nach Esbach. 
Im Sediment fanden sich hyaline Cylinder, Leukocyten und rote Blut- 
körperchen. Der Patient hatte keine Beschwerden seitens der Augen. Der 
ophthalmoskopische Befund ergab rechts: 

Normaler Augenhintergrund, temporal oben von der Papille, ungefähr 
1!, P. D. entfernt liegen 2 kleine scharf begrenzte unregelmässige weisse 
Flecken. Sonstige Veränderungen fehlen. Der Patient verfiel später in 
tiefes Coma und starb am 11. XI. 

Die Obduktion bestätigte die Diagnose der chronischen parenchymatösen 
Nephritis mit sekundärer Schrumpfung. Es bestand ferner eine frische 
Blutung in der rechten Hälfte des Pons mit Übergreifen auf die linke Hälfte 
und Durchbruch in den linken Ventrikel. Akutes Ödem der rechten grossen 
Hirnhemisphäre und Erweichung im rechten Hinterlappen. Sklerose der 
basalen Hirngefässe. 

Das zur anatomischen Untersuchung verwendete linke Auge wurde in 
Formol fixiert, dann frontal halbiert, ferner die temporale Hälfte der Netz- 
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haut mit der Papille herausprüpariert und auf dem Gefriermikrotom ge- 
schnitten. Der übrige Teil des hinteren Augapfelabschnittes wurde wie 
gewöhnlich in Celloidin eingebettet. Die Untersuchung mit dem Polari- 
sationsapparate ergab: 

Das Vorhandensein kleiner Körnchen anisotroper Substanz, die in der 
Nähe der Papille in der etwas verdickten Netzhaut liegen und dieselben Eigen- 
schaften aufweisen wie in den früheren Fällen. Die in Celloidin einge- 
schlossene linke Hälfte der Netzhaut erschien mikroskopisch vollständig normal. 


An dieser Stelle sollen die Ergebnisse der Untersuchung der 
oberen Hälfte des linken Auges des Falles I an Gefrierschnitten 
mit dem Polarisationsapparate nachgetragen werden: 


Der doppelbrechende Körper (Lipoid) besitzt hier dieselben Eigenschaften 
wie in den andern Fällen, kommt aber in geringerer Menge vor als im 
‘alle 11. Da die Netzhaut durch Hämorrhagien schwer gelitten hat und 
in ausgedelinter Weise zerstört ist, ist es nicht möglich, die Beziehung der 
anisotropen Substanz zu den verschiedenen Gewebsarten festzustellen. Es 
hat den Anschein, als ob sie in allen Schichten verbreitet sei, vereinzelte 
Körnchen finden sich auch in der Papille. Im Sehnervenstamme selbst lässt 
sich kein Lipoid nachweisen. 


Ziehen wir die Schliisse aus den beschriebenen Fallen, so ergibt 
sich, dass Erscheinungen des Ödems in allen Füllen der Retinitis 
albuminurica sich feststellen lassen; sie finden ihren ophthalmosko- 
pischen Ausdruck in einer diffusen Trübung dieser Membran. Unsere 
Untersuchungen haben ferner ergeben, dass Netzhautablósung bei 
Retinitis albuminurica ungemein häufig vorkommt und, wie es scheint, 
sich sehr leicht ausbildet. Mit Ausnahme von nur 2 Fällen (3. und 
9.) fanden sich kleinere und grössere Netzhautablösungen in allen 
Fällen. Allerdings sind die grossen, ophthalmoskopisch leicht sicht- 
baren, weil sehr auffallenden Netzhautablösungen ziemlich selten. 
Eine solche grössere Netzhautablösung wurde ophthalmoskopisch in 
einem unserer Fälle nicht gesehen und zwar deshalb, weil wir nicht 
im stande waren, die Fälle in genügend kleinen Zeitabständen nach- 
zuuntersuchen, so dass die Patienten starben, ohne in den letzten 
Tagen gespiegelt worden zu sein. Dieser Umstand erklärt den schein- 
baren Widerspruch zwischen den klinischen Befunden und den ana- 
tomischen. Er tut es um so leichter, als wir ja wissen, dass gerade 
bei Retinitis albuminurica die Netzhautablösung gewöhnlich in den 
letzten Lebenstagen auftritt. Die kleineren Netzhautablösungen wurden 
auch nicht gesehen; sie sind eben meistens sehr klein, flach, dabei 
ist die Netzhaut selbst verdickt und trübe, die Netzhautgefässe durch 
diese Trübung häufig etwas verdeckt, so dass man eher geneigt ist, 
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klinisch die Erscheinung als Ödem zu deuten. In allen Fällen ist 
der Charakter der Netzhautablösungen ein solcher, dass beim voll- 
ständigen Fehlen von Veränderungen im Glaskörper (unbedeutende 
Veränderungen fanden sich nur im Fall 1) man dazu gedrängt wird, 
sie als Veränderungen exsudativen Ursprunges anzusehen. Das stcht 
auch in vollständiger Übereinstimmung mit den Befunden, die sich 
in der Literatur vorfinden, so in den Arbeiten von Kunz (15), 
Scherenberg (27), Yamashita, Yamaguchi, Elschnig und 
Leber. Auch jeder von uns hat Gelegenheit genommen, schon 
früher solche Befunde zu erheben [Adamük (10), Lauber (16)}. 
Als eine andere Wirkung der Exsudation ist auch die Abhebung 
der Membrana limitans interna zu betrachten, welche so deutlich in 
den Fällen 2 und 4 hervortritt. In den Fällen 1 und 7 fand sich 
auch ausserdem eine Ablösung der Aussenglieder der Stäbchen und 
Zapfen von den übrigen Netzhautschichten, wie einer von uns (Lauber) 
es in einem Falle bereits beschrieben hat, worin er mit Leber und 
Nordenson in Übereinstimmung steht. Die beiden letzteren Er- 
scheinungen sind das Ergebnis einer Exsudation in der Netzhaut 
selbst, während das subretinale Exsudat wohl meist chorioidealen Ur- 
sprunges ist. Wir konnten in keinem einzelnen Falle sehen, dass 
das retinale Exsudat durch Risse in den subretinalen Raum ein- 
dringen würde, wie es Goldzieher(9) beschrieben hat. Im Gegen- 
satze dazu können wir hier und da feststellen, dass Fibrinmassen, 
die auf der Oberfläche der Netzhaut liegen, durch Vermittlung von 
Rissen mit solchen, die in der Netzhaut selbst liegen, in Zusammen- 
hang stehen. Was die Beschaffenheit des Exsudates betrifft, so ist 
es In einigen wohl serös, in den andern fibrinös, was durch die Fibrin- 
fürbung leicht erkennbar gemacht wird. Dabei findet sich (ausser 
in dem Falle 6) konstant Pigment in dieser Flüssigkeit, welche vom 
Zerfall der Pigmentepithelzellen oder der Auflockerung der Schichte 
der Pigmentepithelien herrühren. 

Im Falle 4 finden sich nebeneinander Exsudate verschiedenen 
Charakters. Während in den Hohlräumen der Netzhaut Fibrin nach- 
weisbar war, war das subretinale Exsudat rein seröser Natur. Dieser Um- 
stand kann, wie schon Lauber (loc. cit.) geäussert hat, darauf hinweisen, 
dass diese Exsudatmassen verschiedenen Ursprunges sind. Im sub- 
retinalen Raume konnte häufig die Anwesenheit eigentümlicher rund- 
licher, farbloser und kernloser Gebilde festgestellt werden, die sich 
gewöhnlich an der Obertläche des Pigmentepithels vorfanden. Es legt 
das den Gedanken nahe, dass sie im Zusammenhange mit dessen 
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Degeneration stehen, wie Ewetzky(7) vermutet hat. Es finden sich 
ja im subretinalen Raume häufig desquamierte Pigmentepithelzellen, 
doch lassen sich in unserem Falle im Gegensatze zu den An- 
gaben von Ewetzky keine deutlichen Übergänge von den normalen 
Pigmentepithelien zu solchen Schattengebilden finden. Da diese letz- 
teren gar keine Farbstoffe aufnahmen, sich auch mit Osmium nicht 
färben liessen, weder die Reaktion auf Hyalin, Amyloid noch Gly- 
kogen gaben, so wird es sehr wahrscheinlich, dass es sich hier um 
Kunstprodukte handelt, die durch die Fixation entstanden sind. Sie 
sind zwar morphologisch einander nicht alle gleich; sie finden sich 
mitunter sogar an der Oberfläche der Membrana limitans interna, ja 
sogar in den Lichtungen der Gefüsse zwischen roten Blutkörperchen. 

Im Falle 4 lag auch die seltenere Erscheinung einer Ablösung 
der Chorioidea vor und zwar auch durch Exsudation. Es ist dies 
eine Erscheinung, die zuerst Ewetzky beschrieben hat. 

In allen Fällen mit Ausnahme von Fall 3 und 9 fanden sich 
Gefüssveründerungen. Es ist bekannt, dass das eine sehr häufige Ver- 
änderung ist, wie aus den Veröffentlichungen über dieses Thema 
hervorgeht (s. Herzog Karl Theodor, Hirschberg, v. Michel, 
Weeks, E. v. Hippel, Scherenberg, Kunz, Poncet, Hoff- 
mann, Koppen, Lauber, Tschirkowsky). 

Wir wissen, dass einzelne Forscher in den Gefässveränderungen 
die Ursache der Retinitis albuminurica erblicken. Es fragt sich nun, 
erscheinen wirklich immer die Gefässveränderungen als die prımären 
Krankheitserscheinungen? Während in einzelnen Fällen es wirklich 
zu einer vollständigen Degeneration der Gefässwandung, zum Ver- 
schluss der Gefässlichtung, zu Thrombosen, Zerreissung der Gefiüss- 
wandung kommt, wie z. B. in unserem Falle 1, so findet man um- 
gekehrt in andern Fällen, dass die Gefäüsswände so wenig gelitten 
haben, dass es äusserst fraglich ist, ob die Gefüssveränderungen 
wirklich als die Ursache der Netzhautveränderungen zu betrachten 
ist. Endlich fehlen Gefüssverüinderungen in manchen Füllen voll- 
stindig. Die Beobachtungen von Treitel, Schieck, Opin, Rochon- 
Duvigneaud und Leber haben diese Forscher auch dazu gebracht, 
an der Bedeutung der Gefiissveriinderung fiir die Entstehung der 
Retinitis albuminurica zu zweifeln. Birch-Hirschfeld hat bei dem 
Studium der Einwirkung giftiger Substanzen auf die Netzhaut der 
Tiere und Shiba bei der experimentellen Erzeugung von Retinitis 
albuminurica beim Kaninchen niemals Gefässveränderungen beob- 
achtet. Es sei noch darauf hingewiesen, dass auch bei den klinischen 
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sein fetthaltiger Pigmentepithelzellen nicht überzeugen. Dagegen findet 
sich Fett in unsern Präparaten sowohl in den Chromatophoren, wie 
stellenweise auch in den Gefässendothelien. Ebenso wie Leber finden 
wir durch Fett ganz ausgefüllte Getässe, aber dieser Befund beschränkt 
sich nach unserer Wahrnehmung nicht bloss auf die Chorioidea, son- 
dern lässt sich gar nicht selten auch in der Sklera feststellen, die 
sonst von pathologischen Veränderungen verschont bleibt. 

Die Netzhaut ist bei Retinitis albuminurica hie und da mit Rund- 
zellen infiltriert, wobei die letzteren meist in der Nervenfaserschichte 
anzutreffen sind. Man findet sie besonders häufig an der Grenze der 
Nervenfaser- und Ganglienzellenschichte, wo sog. ganglienformige 
Degeneration der Nervenfaserschichte der Netzhaut entsteht. An den 
Schnittpräparaten ist es allerdings nicht möglich festzustellen, ob die 
Gebilde, welche die Herde der genannten Veränderung zusammen- 
setzen, sich in Nervenfasern fortsetzen oder nicht. Es soll auch gar 
nicht bezweifelt werden, dass die diesbezüglichen Angaben der Autoren 
richtig sind. Anderseits haben wir aber an unsern Präparaten Über- 
gänge von normalen Leukocyten zu geblähten grossen kernlosen Ge- 
bilden feststellen können, die in allen Beziehungen den homogenen 
Gebilden in den Herden ganglienförmiger Degeneration gleichen; so- 
mit müssen wir annehmen, dass solche degenerierte Zellen sich am 
Aufbaue dieser Herde beteiligen. 

Auf die übrigen Veränderungen der Netzhaut wollen wir nicht 
des näheren eingehen, weil wir nur frühere Befunde bestätigen könnten. 
Es wird nur von Interesse sein, festzustellen, welche Veränderungen 
den ophthalmoskopisch gesehenen weissen Flecken entsprechen. 

Was den Fall 3 betrifitt, so entsprachen hier den ophthalmo- 
skopisch gesehenen weissen Flecken Herde der ganglienförmigen De- 
generation in der Nervenfaserschichte, wobei in diesen Degenerations- 
herden bei Osmierung Fett nachweisbar war. In der Nähe dieser 
Stelle waren aber auch bindegewebige Verwachsungen zwischen der 
Netzhaut und der Chorioidea vorhanden, wobei an dieser Stelle das 
Pigmentepithel zerstört, aber auch gewuchert war. Hier war ophthal- 
moskopisch ein schwarzer Herd mit hellbraunem Hofe sichtbar. 

Im Falle 5 kann man aus dem Augenspiegelbefund ersehen, 
dass die Flecken nicht weiss, sondern graugelblich waren, die auch 
stellenweise Pigment erhielten. Diese Erscheinungen könnten durch 
Ablagerung von Fibrin erklürt werden, die in diesem Falle ausser- 
ordentlich reichlich vorhanden waren und von Zerstörung des Pigment- 
epithels begleitet waren. 
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Im Falle 6 fanden sich in der Nähe der Papille weisse Flecken. 
Hier lagen in der Nervenfaserschichte nur geringe Mengen durch: 
Osmium nachweisbaren Fettes, die sich wieder in stark ausgeprügten 
Herden ganglienfórmiger Degeneration der Nervenfaserschichte fanden. 
Es liessen sich fettige Ablagerungen auch in der Nähe des Sehnerven 
in der hinteren Netzhautschichte erkennen. Die Macula war als fein, 
gelbgetüpfelt beschrieben. Mikroskopisch fanden sich nur kleine Herde 
ganglienförmiger Degeneration. In diesem Falle lagen in den mitt- 
leren Netzhautschichten gleichfalls in der Nachbarschaft des Sehnerven 
bedeutende Anhäufungen grosser geblähter, farbloser Zellen. Ähn- 
liche geblähte Zellen waren auch im Falle 2 vorhanden, doch nur 
in geringer Anzahl, hier waren dafür viel deutliche Ablagerungen 
von geronnenen Exsudat- und homogenen, hyalinähnlichen Massen er- 
kennbar. 

Bekanntlich herrschen verschiedene Ansichten über die Entstehung 
der weissen Flecke bei Retinitis albuminurica. Den in unsern Fällen 
ophthalmoskopisch gesehenen weissen Flecken entsprechen nicht überall 
dieselben Veränderungen. Es stimmt das auch damit überein, dass 
die weissen Flecke nicht immer das gleiche Aussehen besitzen. Die 
sogenannte ganglienförmige Degeneration in der Nervenfaserschicht 
findet sich zwar häufig bei Renititis albuminurica, man kann aber 
nicht die Ansicht Müllers und Virchows bestätigen, dass sie die 
einzige Grundlage der weissen Flecken darstellt. Es finden sich ja 
an derselben Stelle Ansammlungen von Fett. Es ist zweifellos, dass 
Ablagerungen von Fett, wie schon Leber, Ziegler, Dimmer, 
Haab u. A. bewiesen haben, als weisse Flecken erscheinen können. 
Es hat den Anschein, als ob die verschwommenen mehr grauweissen 
Herde durch Ódem und ganglienfórmige Degeneration bedingt sind, 
während die helleren, schürfer begrenzten, glànzenden weissen Fleckchen, 
die besonders háufig in der Makulargegend vorkommen, entweder auf 
‚Ablagerung von Fett oder fettähnliche Substanz zurückzuführen sind, 
oder aber durch massiges Auftreten von Fihrin sich erklären lassen. 
Diese Meinung haben bereits früher Poncet, Nuel, Koppen, 
Dimmer, Ewetzky und Lauber ausgesprochen; wenn das Fibrin 
sich in neugebildeten Hohlräumen zwischen den radıär angeordneten 
Fasern der Stützsubstanz ansammelt, so kann bei der bekannten 
Stellung der letzteren in der Makulargegend tatsächlich die bekannte 
sternförmige Figur entstehen. Es kann überhaupt jede ophthalmo- 
skopisch weiss erscheinende Substanz, wenn sie durch die Müllerschen 
Stützfasern in ihrer Verheilung beeintlusst wird, zur Bildung einer 
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Fällen nicht selten Retinitis albuminurica gefunden wird, ohne dass 
die Gefässe Veränderungen aufweisen, anderseits sehen wir auch 
schwerere Gefässveränderungen ohne sichtbare Veränderungen der 
"Netzhaut. Es möge noch darauf hingewiesen werden, dass die Re- 
tinitis albuminurica ausheilen kann, wobei das Gefässsystem klinisch 
normal bleibt. Es wird daher verständlich, dass die alte Anschau- 
ung von der Neuroretinitis albuminurica als einer Autointoxikation 
nicht ohne weiteres fallen gelassen werden kann. Zwar hat die Streit- 
frage bedeutend an Schärfe verloren. Es ist móglich, dass die Ge- 
füssveränderungen zuweilen eine grosse Bedeutung für die Entwick- 
lung der Retinitis albuminurica haben, aber auch diese selbst bilden 
oft eine Teilerscheinung einer Intoxikation durch die veränderte Blut- 
beschaftenheit und als Folge der Nierenveränderung. 

Was das Pigmentepithel betrifft, so tun seiner manche Autoren 
gar keine Erwähnung, andere, die Veränderungen beschreiben, legen 
ihnen aber keine besondere Bedeutung bei. Im Gegensatz zu diesen 
steht Leber, der geneigt ist, gerade den Pigmentepithelien eine her- 
vorragende Rolle bei der Entstehung des histologischen Bildes der 
Retinitis albuminurica zuzuschreiben. Sind es ja diese Zellen, welche 
er als die Träger des Fettes bei der fettigen Infiltration der Netz- 
haut ansieht. 

In unsern Fällen sehen wir zwar eine Mitbeteiligung des Pig- 
mentepithels am Krankheitsprozesse, aber wir können Lebers Be- 
funde nur teilweise an unsern Präparaten wiederfinden. Von dem 
häufigen Vorkommen von Fetttröpfchen in den Pigmentepithelzellen 
ist an unsern Präparaten nichts zu sehen. Trotz sorgfältiger Unter- 
suchung hat sich ein derartiger Befund nur in der Nähe des Optikus 
in einem Falle (6) feststellen lassen, was uns nicht erlaubt, den Argu- 
mentationen Lebers ohne weiteres zu folgen. Die Veränderungen, 
die wir finden, gehen unter dem Bilde einerseits der Wucherung, 
anderseits des Zerfalles, ja sogar des vollständigen Verschwindens 
der Pigmentzellen einher. Diese Veränderungen sind in allen Fällen 
mehr oder weniger ausgesprochen. Im Falle 8 scheinen gerade die 
Veründerungen des Pigmentepithels eine besonders wichtige Rolle zu 
spielen. In diesem Falle und im Falle 4 war das Pigmentepithel 
stellenweise durch Exsudation von der Chorioidea abgehoben, was 
auf eine ungewöhnliche lockere Verbindung dieser beiden Schichten 
hinweist. Wir wissen ja, dass der Zusammenhang des Pigmentepi- 
thels mit der Chorioidea gewöhnlich ein sehr inniger ist, wie aus 
den Fällen von Netzhautablösung hervorgeht, bei denen ja das Pig- 
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mentepithel mit der Chorioidea in Zusammenhang zu bleiben pflegt. 
Bei der Zerstörung des Pigmentepithels finden sich Pigmentkörner 
in der subretinalen Flüssigkeit, wie wir schon früher erwähnt haben, 
und Pigment kann sogar hier und da in die Netzhaut geraten. Im 
Falle 2 bildet das Pigment isolierte Anhäufungen auf der rückwär- 
tigen Netzhautfliche. In den Fällen 2 und 3 durchsetzt es jene 
Bindegewebsbildung, welche zwischen Netzhaut und Aderhaut ent- 
standen war und der von Uhthoff bei Wiederanlegung der abge- 
hobenen Netzhaut ähnlich war. Trotzdem nun Veränderungen des 
Pigmentepithels zu den konstanten Erscheinungen bei Retinitis albu- 
minurica zu rechnen sind, so kommen sie ophthalmoskopisch wegen 
der Trübung der davorliegenden Netzhaut in den floriden Stadien 
der Krankheit gar nicht zur Geltung. Sie gehören aber zu den oph- 
thalmoskopischen Erscheinungen der abgelaufenen Krankheit, wo sie 
besonders in der Makulargegend deutlich hervortreten. Eine Ein- 
wanderung von Pigmentepithelzellen, die dabei als Träger des Fettes 
dienen, wie sie Leber beschreibt, lässt sich an unsern Präparaten 
nicht feststellen, da in keiner der fetthaltigen Zellen in der Netz- 
haut Fuscinelemente festgestellt werden konnten. | 
Die Chorioidea weist ebenso wie die Retina in vielen unserer Fälle 
bedeutende Veränderungen des Gefiisssystems auf, die aus Beschrei- 
bungen früherer Autoren zur Genüge bekannt sind: dabei besteht keines- 
wegs ein strikter Parallelismus zwischen der Schwere der Veränderungen 
in der Chorioidea und der Retina. Es treten vielmehr die Gefäss- 
veränderungen der Aderhaut stets stärker hervor, als die der Netz- 
haut. Auch die Rundzellen-Infiltration, die in der Netzhaut stets nur 
spärlich vorhanden ist, fehlt nur selten ganz in der Chorioidea, er- 
reicht vielmehr hier manchmal sehr hohe Grade. Aus der Häufigkeit 
der Veränderungen an den Pigmentepithelien, ferner der exsudativen 
Netzhautablösungen und der Veränderungen in den äusseren Netz- 
hautschichten erhellt, in Verbindung mit den pathologischen Befunden 
in der Chorioidea, dass die Veränderungen dieser Membran sicherlich 
eine bedeutende Rolle in der Pathologie der Retinitis albuminurica 
beanspruchen. Erhöht wird sie durch das von Leber beschriebene, 
von uns bereits vor dem Erscheinen der Leberschen Arbeit festge- 
stellte Auftreten von Fett in der Chorioidea. Während aber Leber 
die Träger des Fettes zum Teil als Pigementepithelien ansicht, neben 
denen auch fetthaltige Leukocyten vorkommen, haben wir in unsern 
Präparaten (Fall 3, 4, 6) wohl Fettkörnchenzellen innerhalb und ausser- 
halb der Gerässe angetroffen, konnten uns aber vom Vorhanden- 
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sein fetthaltiger Pigmentepithelzellen nicht überzeugen. Dagegen findet 
sich Fett in unsern Präparaten sowohl in den Chromatophoren, wie 
stellenweise auch in den Gefässendothelien. Ebenso wie Leber finden 
wir durch Fett ganz ausgefüllte Getässe, aber dieser Befund beschränkt 
sich nach unserer Wahrnehmung nicht bloss auf die Chorioidea, son- 
dern lässt sich gar nicht selten auch in der Sklera feststellen, die 
sonst von pathologischen Veränderungen verschont bleibt. 

Die Netzhaut ist bei Retinitis albuminurica hie und da mit Rund- 
zellen infiltriert, wobei die letzteren meist in der Nervenfaserschichte 
anzutreffen sind. Man findet sie besonders häufig an der Grenze der 
Nervenfaser- und Ganglienzellenschichte, wo sog. ganglienförmige 
Degeneration der Nervenfaserschichte der Netzhaut entsteht. An den 
Schnittpräparaten ist es allerdings nicht möglich festzustellen, ob die 
Gebilde, welche die Herde der genannten Veränderung zusammen- 
setzen, sich in Nervenfasern fortsetzen oder nicht. Es soll auch gar 
nicht bezweifelt werden, dass die diesbezüglichen Angaben der Autoren 
richtig sind. Anderseits haben wir aber an unsern Präparaten Über- 
gänge von normalen Leukocyten zu geblähten grossen kernlosen Ge- 
bilden feststellen können, die in allen Beziehungen den homogenen 
Gebilden in den Herden ganglienfórmiger Degeneration gleichen; so- 
mit müssen wir annehmen, dass solche degenerierte Zellen sich am 
Aufbaue dieser Herde beteiligen. 

Auf die übrigen Veründerungen der Netzhaut wollen wir nicht 
des nüheren eingehen, weil wir nur frühere Befunde bestátigen kónnten. 
Es wird nur von Interesse sein, festzustellen, welche Veränderungen 
den ophthalmoskopisch gesehenen weissen Flecken entsprechen. 

Was den Fall 3 betrifit, so entsprachen hier den ophthalmo- 
skopisch gesehenen weissen Flecken Herde der ganglienfórmigen De- 
generation in der Nervenfaserschichte, wobei in diesen Degenerations- 
herden bei Osmierung Fett nachweisbar war. In der Nähe dieser 
Stelle waren aber auch bindegewebige Verwachsungen zwischen der 
Netzhaut und der Chorioidea vorhanden, wobei an dieser Stelle das 
Pigmentepithel zerstört, aber auch gewuchert war. Hier war ophthal- 
moskopisch ein schwarzer Herd mit hellbraunem Hofe sichtbar. 

Tin Falle 5 kann man aus dem Augenspiegelbefund ersehen, 
dass die Flecken nicht weiss, sondern graugelblich waren, die auch 
stellenweise Pigment erhielten. Diese Erscheinungen könnten durch 
Ahlagerung von Fibrin erklärt werden, die in diesem Falle ausser- 
ordentlich reichlich vorhanden waren und von Zerstörung des Pigment- 
epithels begleitet waren. 
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Im Falle 6 fanden sich in der Nähe der Papille weisse Flecken. 
Hier lagen in der Nervenfaserschichte nur geringe Mengen durch: 
Osmium nachweisbaren Fettes, die sich wieder in stark ausgeprügten 
Herden ganglienfórmiger Degeneration der Nervenfaserschichte fanden. 
Es liessen sich fettige Ablagerungen auch in der Nähe des Sehnerven 
in der hinteren Netzhautschichte erkennen. Die Macula war als fein, 
gelbgetüpfelt beschrieben. Mikroskopisch fanden sich nur kleine Herde 
ganglienförmiger Degeneration. In diesem Falle lagen in den mitt- 
leren Netzhautschichten gleichfalls in der Nachbarschaft des Sehnerven 
bedeutende Anhäufungen grosser geblähter, farbloser Zellen. Ahn- 
liche geblähte Zellen waren auch im Falle 2 vorhanden, doch nur 
in geringer Anzahl, hier waren dafür viel deutliche Ablagerungen 
von geronnenen Exsudat- und homogenen, hyalinähnlichen Massen er- 
kennbar. 

Bekanntlich herrschen verschiedene Ansichten über die Entstehung 
der weissen Flecke bei Retinitis albuminurica. Den in unsern Fällen 
ophthalmoskopisch gesehenen weissen Flecken entsprechen nicht überall 
dieselben Veränderungen. Es stimmt das auch damit überein, dass 
die weissen Flecke nicht immer das gleiche Aussehen besitzen. Die 
sogenannte ganglienförmige Degeneration in der Nervenfaserschicht 
findet sich zwar häufig bei Renititis albuminurica, man kann aber 
nicht die Ansicht Müllers und Virchows bestätigen, dass sie die 
einzige Grundlage der weissen Flecken darstellt. Es finden sich ja 
an derselben Stelle Ansammlungen von Fett. Es ist zweifellos, dass 
Ablagerungen von Fett, wie schon Leber, Ziegler, Dimmer, 
Haab u. A. bewiesen haben, als weisse Flecken erscheinen können. 
Es hat den Anschein, als ob die verschwommenen mehr grauweissen 
Herde durch Ödem und ganglienfórmige Degeneration bedingt sind, 
während die helleren, schürfer begrenzten, glänzenden weissen Fleckchen, 
die besonders häufig in der Makulargegend vorkommen, entweder auf 
Ablagerung von Fett oder fettähnliche Substanz zurückzuführen sind, 
oder aber durch massiges Auftreten von Fibrin sich erklären lassen. 
Diese Meinung haben bereits früher Poncet, Nuel, Koppen, 
Dimmer, Ewetzky und Lauber ausgesprochen; wenn das Fibrin 
sich in neugebildeten Hohlräumen zwischen den radiár angeordneten 
Fasern der Stützsubstanz ansammelt, so kann bei der bekannten 
Stellung der letzteren in der Makulargegend tatsächlich die bekannte 
sternförmige Figur entstehen. Es kann überhaupt jede ophthalmo- 
skopisch weiss erscheinende Substanz, wenn sie durch die Müllerschen 
Stützfasern in ihrer Verheilung beeinflusst wird, zur Bildung einer 
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Sternfigur führen, so dass diese nicht als pathognomonisch für die 
Anwesenheit irgendeiner Substanz angesehen werden kann. 
Wenden wir unser Augenmerk jetzt dem Auftreten von Fett- 
und fettähnlichen Substanzen zu, so kann zuerst festgestellt werden, 
dass diese in den verschiedensten Schichten der Netzhaut vorkommen 
können. Wie aus unsern Präparaten hervorgeht, lagen im Falle 11 die 
fettähnlichen Körper sogar in den Endausbreitungen der Müllerschen 
Fasern, wie es Leber und Ziegler für das echte Fett beobachtet 
haben. In andern Fällen finden sich die fettigen Substanzen frei 
im Gewebe. Das gleichzeitige Vorhandensein von Fett und von ver- 
schiedenen Umwandlungsstadien der Leukocyten in den Herden 
ganglienförmiger Degeneration legt die Annahme nahe, dass die 
Leukocyten auch hier fettig degenerieren. Eine fettkörnige Meta- 
morphose des Protoplasmas der Ganglienschicht, wie sie Wedl 
und Bock beobachtet haben, konnten wir in unsern Fällen nicht 
erkennen. Es lässt sich überhaupt kein strikter Beweis dafür er- 
bringen, dass das Nervengewebe der Netzhaut zu Fett zersetzt wird, 
dagegen kann an vielen Stellen fettige Degeneration der Wander- 
zellen beobachtet werden, daneben aber, wie aus den Oelloidinschnitten 
hervorgeht, finden sich auch zahlreiche echte Fettkörnchenzellen vor. 
Wir müssen nochmals hervorheben, dass wir nirgends an den Fett- 
körnchenzellen Fuscinnadeln finden konnten, somit die diesbezüglichen 
Beobachtungen von Leber an unsern Präparaten nicht bestätigen 
können. Es kommen jedoch die Fettkörnchenzellen augenscheinlich 
nicht in genügender Menge vor, um die ophthalmoskopisch sichtbaren 
weissen Flecken hervorzurufen. Es stimmt dies auch mit der Be- 
obachtung überein, dass bei der Untersuchung sehr ausgedehnter 
weisser Netzhautflecken mitunter nur vereinzelte Fettkörnchenzellen 
gefunden werden können. Es wäre auch zulässig daran zu denken. 
dass manche Substanzen, die im ophthalmoskopischen Bilde weiss 
erschienen waren, bei der Bearbeitung der Celloidinschnitte ver- 
schwunden sind (z. B. das Lipoid). Dafür besitzen wir Beweise an 
den Fällen 1, 11, 12 und 13, bei welchen teilweise Gefrierschnitte ohne 
Einwirkung auflösender Reagentien angefertigt wurden, teilweise 
Celloidinschnitte erhalten wurden. Es ergab sich, dass in den Gefrier- 
schnitten so grosse Mengen von Lipoid verhanden sind, dass sie voll- 
ständig ausreichen, um das ophthalmoskopische Bild der weissen 
Flecken zu erklären, während das Lipoid in den Celloidinschnitten 
naturgemäss nicht auffindbar ist. Die Anhiiufung von Fett und Fett- 
körnchenzellen scheint hauptsächlich unter dem Bilde feiner glänzender 
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Pünktchen aufzutreten; einen Beweis könnten wir in der Untersuchung 
A mmanns (1) sehen, der bei Renititis circinata entsprechend den weissen 
Pünktchen Ansammlungen von grossen Fettkörnchenzellen vorfand. 
Die weissen trüben Flecken in der Netzhaut sind hauptsächlich auf 
die Ansammlung im Gewebe fibrinhaltiger Exsudate und ihrer weiteren 
Umwandlungsprodukte zu suchen, die letzteren die oft ein hyalin- 
ähnliches Aussehen gewinnen, liegen mitunter so abgesondert und 
scharf abgegrenzt, dass die Art und Weise ihrer Entstehung an alten 
pathologisch-histologischen Präparaten sich nicht immer feststellen 
lässt. Neben solchen homogenen Schollen findet man nicht selten 
frische Blutungen. Es muss auch angenommen werden, dass viele 
weisse Flecken aus dem Zusammentreffen mehrerer Veränderungen 
abzuleiten sind und zwar sowohl fibrinösen Exsudates als Fettablagerung, 
als auch Neubildung von Bindegewebe. Im Falle 1 war es ja fast bis 
zu einer Abkapselung der grossen Blutung gekommen, und hier war 
das weisse (Gewebe, welches den Behälter der Blutung darstellte, 
ein neugebildetes zellreiches Bindegewebe. Bekannt ist ja die Neu- 
bildung von Bindegewebe in der Papille und im Sehnerven selbst. 
Was die grossen farblosen, bläschenförmigen, oft kernloser Zellen betrifft, 
welche in vielen von unsern Fällen in der Nähe der homogenen Schollen 
und der fibrinösen Exsudate sich vorfanden, so erinnert das Bild an das, 
was man an anderer Stelle des Organismus zu sehen bekommt, wenn 
Hyalin und Amyloid abgelagert werden. Kurz gesagt, es hat den 
Anschein, als ob es hier zu’ einer Aufsaugung der abgelagerten Massen 
auf dem Wege der Phagocytose kommt. Solche Bildungen haben 
auch Nuel(22)und Ewetzky(7)beobachtet, wobei der erstere die- 
selbe Ansicht äussert, wie sie eben ausgesprochen wurde, während 
der letztere sich zu einer so präzisen Äusserung nicht entschliessen 
kann. Wir glauben doch annehmen zu können, dass es sich am 
ehesten hier um degenerierte Wanderzellen handelt. Die Einwanderung 
dieser Zellen in die Netzhaut bei entzündlichen und degenerativen 
Prozessen ist zweifellos festgestellt, wenn auch die Zellen an Zahl 
meist gering sind. Solche Infiltrationen mit den Anfängen des Zer- 
falles der Wanderzellen haben wir mehrfach beobachten können. 
Hoffmann (13)und Koppen (14)haben ähnliche Beobachtungen ge- 
macht, sprechen sich aber nicht dezidiert darüber aus. Hoffmann 
äussert die Meinung, dass es sich um degenerierte Netzhautelemente 
handelt (?); unsere Bilder sind denen von Ammann am meisten 
ühnlich; dieser untersuchte zwar einen Fall von Retinitis circinata, 
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Punkten mit denen bei Retinitis albuminurica überein. Er hält 
die fraglichen Gebilde für Fettkörnchenzellen, da sie sich durch 
Osmium schwärzen lassen. Durch einen bedauerlichen Zufall sind 
gerade von den Fällen, in welchen diese Zellen bei uns vorkamen, 
keine osmierten Präparate hergestellt worden. Jedoch das negative 
Verhalten dieser Zellen zu allen Farbstoffen und ebenso zu den 
Reaktionen auf Amyloid, Hyalin und Glykogen, machen ihre Fett- 
natur sehr wahrscheinlich; besonders da die Fälle 11 und 12 uns 
bewiesen haben, dass Fettkörnchenzellen bei Retinitis albuminurica 
auch reichlich vorkommen können. Zu diesen Schlüssen müssten wir 
gelangen, so lange wir von dem Vorkommen des Lipoids in der Netz- 
haut nichts wussten; jetzt drängt sich doch der Gedanke auf, es könne 
sich um Zellen handeln, die grössere Mengen dieser Substanz ent- 
halten haben (s. u.). 

Das Hauptgewicht möchten wir auf die Untersuchung des ersten 
und der letzten drei Fälle legen, da es diese sind, welche eine ge- 
naue Antwort auf die eingangs gestellte Frage geben. Es gelang 
uns nämlich zu beweisen, dass in der Netzhaut bei Retinitis albu- 
minurica gleichzeitig mit dem Vorkommen von gewöhnlichem Fett 
eine eigene Substanz vorbanden ist, die die Eigenschaft des Lipoids 
aufweist. Diese Substanz besitzt gewiss, ähnlich dem Fett, eine grosse 
Bedeutung für die Entstehung der ophthalmoskopischen weissen 
Flecken in der Netzhaut, was aber bei Untersuchungen fixierter 
Präparate in Celloidin natürlich den Beobachtern entgehen musste. 
Bei gewöhnlicher Fettfärbung an frischen Präparaten hätte es mit 
wirklichem Fett verwechselt werden können, doch wurden unseres 
Wissens bis jetzt noch keine Gefrierschnitte von an Retinitis albu- 
minurica leidenden Bulbis untersucht. Unsere frühere Auseinander- 
setzung lässt es als sicher erscheinen, dass diese Substanz tatsäch- 
lich eine eigene Stellung beansprucht, da sie durch ihre Anisotropie, 
ihr Verhalten bei primärer und sekundärer Osmierung, ihre Reak- 
tion auf Sudan III und Fettponceau bei Erhaltung ihrer Doppel- 
brechung sich von gewöhnlichem Fett und von andern in der Netz- 
haut vorkommenden Substanzen unterscheidet. Sie löst sich, wie man 
unter dem Mikroskope beobachten kann, in Alkohol, Äther und 
Chloroform. Schnitte, in welchen wir unter dem Polarisations- 
apparate das Vorhandensein doppelbrechender Substanzen nachweisen 
konnten, verloren nach Einlegen an die erwähnten Reagentien jede 
Spur der doppelbrechenden Substanz. In den Celloidinpräparaten 
erscheint, wie Stoerk bei seinen Untersuchungen über die grosse 
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weisse Niere gezeigt hat, an Stelle doppelbrechender Massen grosse 
helle Zellen in Haufen und Kreisen angeordnet, die bei schwacher 
Vergrösserung eine Ähnlichkeit mit gewöhnlichem Fettgewebe be- 
sitzen. Bei starken Vergrösserungen verloren sie ihre Ahnlichkeit 
mit dem Fettgewebe und erschienen als grosse glänzende, mit einem 
Kern versehene Zellen (s. o.). 

Wie man aus Fall 12 ersehen kann, wo die anisotrope Sub- 
stanz in grösseren Mengen vorhanden war, konnte man an mancher 
Stelle an den Celloidinschnitten ebensolche helle, glänzende Zellen 
erkennen, die keine doppelbrechenden Eigenschaften mehr aufwiesen 
und den in Fall 1, 2,6, 7 und 10 beobachteten Zellen ähnlich waren, 
von denen man sonst nur hätte aussagen können, dass sie degene- 
rierte Zellen darstellen. Jetzt kann man wohl mit Recht behaupten, 
dass diese Zellen früher Lipoid enthalten haben, welches bei den 
Einbettungsprozessen verloren ging. Wenn im Falle 13 nur wenig 
doppelbrechende Substanz in der Netzhaut sich vorfand, so lässt sich 
dies leicht daraus erklären, da auch klinisch die Veränderungen in der 
‚Netzhaut überhaupt sehr schwach entwickelt waren. Bei starker 
Ausbildung des retinitischen Prozesses fanden sich auch grosse 
Mengen von Lipoid. Daraus ergibt sich, dass sein Auftreten kein 
zufälliges ist, sondern im Verhältnis zur Schwere der Erkrankung 
steht. Seine Lagerung und seine morphologischen Eigenschaften 
waren in allen Fällen identisch und entsprachen dem klinisch meist 
betroffenen Teil der Netzhaut. 

Da uns vorläufig ein weiteres geeignetes Material nicht vorliegt, 
so müssen wir uns auf die Mitteilung des Gesagten beschränken. 
Wir glauben aber, dass schon diese wenigen Beobachtungen uns das. 
Recht geben, mit einer gewissen Sicherheit auszusagen, dass das Vor- 
kommen des Lipoids sowohl in den Nieren bei Nephritis, wie in der 
Netzhaut bei der die Nierenveränderung begleitenden Erkrankung 
derselben, für die Coordination dieser Prozesse und für ihre Spezi- 
fizität spricht. | 

Wir wollen mit unsern Untersuchungen hier nicht stehen bleiben 
und uns nicht bloss darauf beschränken, festgestellt zu haben, dass 
bei Retinitis albuminurica Lipoid in der Netzhaut vorkommt. Es 
scheint unerlässlich, weiter nachzuforschen, ob diese doppelbrechende 
Substanz nur bei Retinitis albuminurica oder aber auch bei andern Netz- 
hauterkrankungen auftritt, bei welcher, wie bei Retinitis diabetica, 
Retinitis septica, der Stauungspapille auch weisse Flecken vorkommen 
kónnen. Wenn es sich ergeben sollte, dass Lipoid bei verschiedenen 
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entzündlichen und degenerativen Prozessen der Netzhaut auftritt, so 
würde es bloss beweisen, dass die Netzhaut eine geeignete Bildungs- 
stätte für diese Stoffe bei verschiedenen pathologischen Prozessen 
darstellt, und es würde die Spezifizität des Lipoids für Retinitis albu- 
ininurica hinfällig werden. Wenn sich aber, was wir für wahrschein- 
lich halten, ergibt, dass das Lipoid ausschliesslich bei Retinitis albu- 
minurica vorhanden ist, d. h. nur gleichzeitig mit dem Auftreten in 
der Niere vorkommt, so wird das ein endgültiger strikter Beweis für 
die Coordination der beiden Prozesse erbringen. Es wird dann zu- 
lässig sein, zu behaupten, dass das Auftreten dieser Degenerations- 
produkte des Gewebes eine spezifische Reaktion der Gewebe auf 
diejenigen Noxen darstellt, welche die Nephritis verursachen. 

Unsere bisherigen Arbeiten haben uns nicht erlaubt, den Ur- 
sprung des Lipoids bei Retinitis albuminurica festzustellen. Es könnte 
autochthon in der Netzhaut entstehen, es könnte aus den Netzhaut- 
gefüssen direkt stammen, oder aber aus dem Blut in die Chorioidea 
iibertreten und erst sekundiir in die Netzhaut transportiert werden. 
Das histologische Bild lässt allerdings die primäre Entstehung in der 
Netzhaut als das wahrscheinlichste erscheinen, doch lässt sich zurzeit 
nichts bestimmtes darüber aussagen. Erst weitere Arbeiten werden 
es ermöglichen, tiefer in den Komplex der höchst verwickelten Fragen 
einzudringen. — --— - 


Literaturverzeichnis. 


D Ammann, E., Ein Fall von Retinitis circinata mit anatomischer Unter- 
suchung. Arch. f. Augenheilk. Bd. XXXV. S. 123. 1897. 
2: v. Benedek, J., Ein Beitrag zur Anatomie der präretinalen Hämorrhagie. 
Arch. f. Oplith. Bd. LXNIII. 8S. 418. 13906. 
3) Carl Theodor, Herzog in Bayern, Ein Beitrag zur pathologischen Ana- 
tomie des Auges bei Merenleiden. Wiesbaden 1887, 
4) Dimmer, Uber Retinitis albuminurica. Transactions of the eighth inter- 
national Congress Edinburgh 1894. 
5) Elschnig, Die diagnostische und prognostische Bedeutung der Netzhaut- 
erkrankungen bei Nephritis; Wiener med. Wochenschr. Bd. LIV. S. 445. 1904. 
6) Elschnig, Diskussion zu Uhthoff. Ber. d. Ophth. Ges. Heidelberg. 1903. S21. 
Ewetzky, Th., Zur Pathologie der Retinitis albuminurica. Klin. Monatsbl. 
f. Augenheilk, Bd. NNXNVI. S. 381. 1895. 
8i (ralezowski, Des ditlerentes variétés des decollements de la rétine et leur 
traitement. Reeneil d’Opht. 1553. 
9 Goldzieher, Über dıe Anatomie der bei Morbus Brightii vorkommenden 
Netzhautablösungsen. Ophth. Klin. 1900. 8. 4t 
10; v. Hippel, E., Acht Tare alte Netzhantablösung bei Retinitis albuminurica. 
(Untersucht von Herrn Dr. Adamük, Kasan.) Ber. d. Ophth. Ges. Heidel- 
berg. 1908. S. 562. 
11: Haab, O.. Atlas der Ophthalmoskopie 1904. 
12! Hirschbere. J., Die Unregelmässirkeiten der Blutgefässbreite. Zentralbl. 
f. prakt. Auzenheilk. Bd. XIII. 8. 202, 1759. 
| Hoffmann, Beitrag zur Kenntnis der Gefässveränderungen im Auge bei 
chronischer Nephritis. Inaug.-Diss, Marburg 1901. 


pæ 
c 


Über das Vorkommen von doppelbrechendem Lipoid in der Netzhaut usw. 465 


14) Koppen, A., Ein Beitrag zur Kenntnis der pathologischen Anatomie der 
Retina bei chronischer Nephritis mit besonderer Berücksichtigung der Stern- 
figur in der Macula. Zeitschr. f. Augenheilk. Bd. VIII. S. 603. 1902. 

15) Kunz, Beitrag zur Lehre von der Retinitis albuminurica, besonders mit Be- 
zug auf die Netzhautablösung bei dieser Affektion. Inaug.-Diss. Marburg 
1897. 

16) Lauber, H., Über Netzhautablösung. Zeitschr. f. Augenheilk. Bd. XX. 
S. 118 u. 208. 1908. 

17) Leber, Th., Die Krankheiten der Netzhaut und des Sehnerven. Graefe- 
Saemisch, Handb. d. ges. Augenheilk. 1. Aufl. V. 1877. 

18) — Über die Entstehungsweise der nephritischen Netzhauterkrankung. Arch. 
f. Ophth. Bd. LXX. S. 200. 1909. 

19) v. Michel, J., Über Erkrankungen des Gefässsystems der Arteria und Vena 
centralis retinae mit besonderer Berücksichtigung der pathologisch-anatomischen 
Veränderungen. Zeitschr. f. Augenheilk. Bd. Il. S. 1. 1899. 

20) — Über das Vorkommen von Amyloid am Augapfel und an den Augen- 
gefässen. Zeitschr. f. Augenheilk. Bd. XV. S. 13. 1906. 

21) Munk, F., Über „lipoide Degeneration“. Virchows Arch. f. pathol. Anat. 
Bd. CXCIV. S. 527. 1908. . 

22) Nuel, Altérations de la macula lutea. Arch. d'opht. 1895. p. 593. 

23) Opin et Rochon-Duvigneaud, Recherches sur les lésions comparées de 
la rétine et des centres organes chez les malades atteints de rétinite albu- 
minurique. Journ. de Physiol. et de Pathol. générale. 1903. p. 1081. 

24) Panzer, Th., Über das sogenannte Protagon der Niere. Zeitschr. f. physiol. 
Chemie. Bd. LXVIII. S. 319. 1900. 

25) — Doppelbrechende Substanzen aus pathologischen Organen. Zeitschr. f. 
physiol. Chemie. Bd. LIV. 8. 239. 1907. 

26) Poncet, Rétinite albuminurique. G. méd. de Paris. p. 1876. 

27) Scherenberg, Ein Fall von doppelseitiger Netzhautablösung mit Druck- 
steigerung bei Retinitis albuminurica gravidarum. Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. 
Bd. XVIII, 2. S. 31. 1905. 

28) Schieck, Uber Retinitis albuminurica. Ber. d. Ophth. Ges. in Heidelberg. 
1907. S. 77. 

29) Shiba, S., Experimentelle Untersuchungen iiber Retinitis albuminurica. Klin. 
Monatsbl. f. Augenheilk. Bd. XLVI. 8. 387. 1908. 

30) Stoerk, O., Uber „Protagon“ und über die grosse weisse Niere. Sitzungsber. 
d. k. Akad. d. Wiss. in Wien math.-naturw. Klasse. Bd. CXV, 3. 1906. 
31) Treitel, Th., Beiträge zur pathologischen Anatomie des Auges. Arch. f. 

Ophth. Bd. XXII, 2. 5. 204. 1876. 

32) Tschirkowsky, W., Uber das bei albuminurischen Augenveränderungen 
auftretende Glaukom. Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. Bd. XLVI. S. 272. 1908. 

33) Türk, Mikroskopisches Präparat der Retina eines amblyopischen Kranken. 
Zeitschr. d. Ges. d. Arzte zu Wien. Bd. XLV. 1850. 

34) Uhthoff. Zur Wiederanlevung der Netzhautablósung. Ber. d. Ophth. Ges. 
in Heidelberg. 1903. S. 4. 

35) Ziegler, Th., Lehrbuch der speziellen pathologischen Anatomie. 18595. 

36) Wedl und Bock, Atlas der pathologischen Histologie des Auges. 

37) Weeks, Beitrag zur Pathologie der Retinitis albuminurica. Arch. f. Augenheilk. 
Bd. XXI. S. 54. 1890. 


Erklärung der Abbildungen auf Taf. XVII, Fig. 1—4. 


Fig. 1. Ungefarbter Gefrierschnitt durch die Netzhaut (Fall 13) bei un- 
gekreuzten Nicols. Dunkel erscheint ein Teil des Lipoids. Es tritt im Mikro- 
photogramm mehr als unter dem Mikroskop hervor, weil ein gelbes Lichttilter 
benutzt wurde. 

Fig. 2. Derselbe Schnitt bei gekreuzten Nicols. 

Fig. 3. Mit Hämatoxylin-Eosin gefärbter Gefrierschnitt durch die Netzhaut 
‘Fall 13) bei ungekreuzten Nicols. 

Fig. 4. Derselbe Schnitt bei gekreuzten Nicols. 
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Die ätiologischen Momente der retrobulbüren Neuritis. 
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Mit Taf. XVIII—XIX, Fig. 1—9. 





Der Lehre von der Neuritis retrobulbaris ist neuerdings wiederum 
besondere Beachtung geschenkt worden, weil nicht nur der Zusammen- 
hang des Schnervenleidens mit nervösen Allgemeinerkrankungen sondern 
auch mit pathologischen Aftektionen der Nasennebenhöhlen immer 
klarer zutage tritt. 

Allerdings gelingt es uns in einer grossen Anzahl von Fällen 
nicht, schon bei dem Ausbruch der Sehnervenerkrankung dem ursäch- 
lichen Momente auf die Spur zu kommen, und vielfach bleibt die 
Aftektion dauernd in Dunkel gehiillt!); aber trotzdem dürfen wir auf 
Grund der bislang bekannten Erfahrungen wohl die Behauptung auf- 
stellen, dass die retrobulbäre Neuritis niemals eine Krankheit 
primärer Art darstellt, sondern stets als eine Teil- oder 
Folgeerscheinung anderer Prozesse aufzufassen ist. 

Vielleicht mag dieser Satz gerade im Hinblick auf die erwähnten 
Lücken unserer Beobachtungen gewagt klingen; er wird jedoch gerecht- 
fertigt erscheinen, wenn wir bedenken, dass bei den nervösen Allge- 
meinleiden einerseits die Optikusaffektion dem eigentlichen. Krankheits- 
bilde um viele ‚Jahre‘ vorauseilen kann, so dass wir anfänglich trotz 
genauer Prüfung der andern Körperorgane nichts Verdächtiges auf- 
finden, und dass bei den Erkrankungen der Nasennebenhöhlen ander- 
seits sich der Erkennung des Grundleidens mehr oder weniger erheb- 
liche technische Schwierigkeiten in den Weg stellen. 

Dazu kommt noch, dass wir von dem eigentlichen Wesen des 





1) Gelegentlich einer Diskussion gab Uhthoff an, dass nach seinen Er- 
fahrungen in mehr als der llälfte der Fälle von retrobulbärer Neuritis keine 
Ursache aufzufinden ist. (Brit. med. Journ. II. p. 1285. 1904.) 


Die ätiologischen Momente der retrobulbären Neuritis. 467 


Konnexes zwischen retrobulbürer Neuritis und Nebenhohlenattektion 
noch keine sicheren Vorstellungen haben und insonderheit gar nicht 
in der Lage sind zu entscheiden, welche Intensitit und Dauer der 
Prozess in den Nebenhóhlen erreicht haben muss, um auf den Optikus 
einen schädlichen Eintluss auszuüben. 

Nehmen wir aber an, dass die retrobulbäre Neuritis stets der 
Ausdruck einer Schädlichkeit ist, welche den Nerven erst sekundär 
in Mitleidenschaft zieht, so drüngen sich uns unwillkürlich die folgenden 
Fragen auf: 

Ist die Neuritis retrobulbaris als Teilerscheinung eines nervösen 
Allgemeinleidens wirklich identisch mit der Sehnervenerkrankung, welche 
durch Übergreifen einer Entzündung der Nasennebenhöhlen ausgelöst 
wird, oder gibt es hier im klinischen Bilde Unterschiede? Und wie 
ist es zu erklären, dass zwei so grundverschiedenen Ursachen die 
Fühigkeit zukommt gleiche Sehnervenaftektionen hervorzubringen ? 

Die Beantwortung soll in den folgenden Zeilen versucht werden, 
soweit die bislang in der Literatur vorliegenden Beobachtungen und 
die Erfahrungen, die wir selbst im Laufe der Jahre sammeln konnten, 
es erlauben. 


Das Krankheitsbild, welches heutzutage in semem Symptomen- 
komplex ziemlich gut umschrieben ist, wird meines Wissens zum ersten 
Male in einer Veröffentlichung Alfred v. Graefes (1) aus dem Jahre 
1861 erwähnt; denn dort wird ein Fall von plötzlich eintretender 
beiderseitiger Erblindung und bald folgender Wiederherstellung des 
Sehvermögens beschrieben, der nichts anderes gewesen 'sein kann als 
eine retrobulbäre Neuritis. Grraefe hatte allerdings eine falsche Deutung 
des Prozesses gewonnen, indem er aus der scheinbaren Wirkung einer 
als letztes Hilfsmittel vorgenommenen doppelseitigen Iridektomie schloss, 
dass „bei normalem intraokularen Druck ein disproportioniert geringer 
Seitendruck in der Arterie“ geherrscht haben müsse, und der Er- 
krankung daher den Namen „Ischaemia retinae“ gabh. 

Erst dem Genie Albrecht v. Graefes (2) war es vorbehalten, 
den wahren Sachverhalt aufzudecken, und es ist überaus lehrreich zu 
verfolgen, auf welche Weise jener die richtige Deutung des Prozesses 
erfasste, obwohl ihm damals weder das zentrale Skotom noch die 
Schmerzhaftigkeit in der Tiefe der Orbita bekannt waren und die 
pathologische Anatomie der Schnervenaffektion vollständig fehlte, ge- 
schweige denn, dass der Verlauf des papillomakulären Bündels auf- 
gedeckt war. A. v. Graefe war daher lediglich auf die Beobachtung 
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des Krankheitsverlaufes und die Untersuchung des Augenhintergrundes 
angewiesen, und dennoch lesen wir in seiner Schilderung folgendes: 
„Die Verschmälerung der Arterien, die Venenstauung würde sich 
durch eine retrobulbäre Neuritis gut erklären lassen und die diffuse 
Trübung und Umwandlung von Schwellung könnte ihrer Form und 
transitorischen Charakter nach als interstitielles Ödem gedeutet werden. 
Der Unterschied gegen descendierende Neuritis läge darin, dass sich 
bei den gedachten Erblindungen stärkere Gewebsstörungen bis zur 
Papille nicht fortpflanzen, dass vielleicht die Erkrankung überhaupt 
nur herdweise und nicht kontinuierlich im Stamme des Nerven auftritt, 
bzw. dass es sich dabei um niedere Entzündungsgrade handelt und dass 
eine Abhängigkeit von ernsteren intrakraniellen Erkrankungen dabei 
weniger häufig oder gar nicht beobachtet wird.“ 

Man wird zugestehen müssen, dass wenigstens der erste Teil der 
Ausführungen A. v. Graefes auch heute noch gilt, wenn auch der 
Konnex mit multipler Sklerose usw. für einen ansehnlichen Prozentsatz 
der Fälle sich mittlerweile herausgestellt hat und daher der vorstehende 
Schlusssatz durch die weiteren Erfahrungen überholt worden ist. Ander- 
seits hat aber v. Graefe den modernen Anschauungen vorgearbeitet, 
insofern es sich um die auf Nasennebenhöhlenerkrankungen beruhende 
Neuritis retrobulbaris handelt; denn er hält es für wahrscheinlich, dass 
„eine Fortpflanzung der Reizung vom Periost der Durchtrittslöcher 
auf die Nervenscheiden stattfindet“, und nimmt bei dieser Gelegenheit 
Bezug auf „die meist peripherischen sogenannten rheumatischen Augen- 
muskellähmungen“, ohne dabei eine Erkältungsschädlichkeit zu meinen. 
Es muss dies ausdrücklich hervorgehoben werden; denn im Anschluss 
an die Schilderung des klinischen Krankheitsbildes, wie wir sie 
A.v.Gracfe verdanken, hat späterhin eine ganz kritiklose Auffassung 
von der „rheumatischen Natur“ des Leidens Platz gegriften, und es 
ist ein Verdienst v. Michels, dass er in seinen Referaten im Nagelschen 
Jahresberichte immer und immer wieder die Notwendigkeit betont hat, 
eine gründliche Allgemeinuntersuchung der Patienten vorzunehmen an- 
statt sich auf die Anamnese zu verlassen und sich mit der durch 
nichts bewiesenen Diagnose einer Erkältungsneuritis zufrieden zu geben 

Auch die von Deutschmann (3) versuchte Rettung des Begriffes 
einer rheumatischen retrobulbären Neuritis im Sinne einer metasta- 
tischen Ansiedlung von Erregern des Gelenkrheumatismus innerhalb 
des knöchernen Kanals ist heute ein überwundener Standpunkt, nach- 
dem die pathologischen Prozesse der benachbarten Nebenhöhlen als 
Grund für diese Art von Füllen aufgedeckt worden sind. 


Die ätiologischen Momente der retrobulbären Neuritis. 469 


Die weitere literarische Ausbeute wird bei den einzelnen Kapiteln 
noch zu erwähnen sein, soweit es sich nicht um rein kasuistisches 
Material handelt, das gerade in betreff der retrobulbären Neuritis ein 
besonders umfangreiches ist. 

Wende ich mich nun unsern eigenen Beobachtungen zu, so sei 
vorausgeschickt, dass mir im ganzen 33 Fälle zur Verfügung stehen, 
die teilweise noch dem Material der Hallenser Klinik aus den neun- 
ziger Jahren entstammen, teilweise in der Göttinger Augenklinik zur 
Behandlung kamen, und nahezu sämtlich von fachmännischer Seite 
auf den Zustand des Nervensystems, m den letzten Jahren auch 
auf etwaige Komplikationen seitens der Nasennebenhöhlen untersucht 
worden sind. 

Um Klarheit über das Endresultat zu gewinnen, habe ich ausser- 
dem Erkundigungen über das jetzige Befinden der Patienten eingezogen, 
wenn es angängig war, dieselben auch zur nochmaligen Untersuchung 
bestellt. 

Die Ordnung des Materiales ergibt sich von selbst. Zunächst 
sollen diejenigen Fälle besprochen werden, bei denen die retrobulbäre 
Neuritis mit Sicherheit oder hoher Wahrscheinlichkeit als eine Mani- 
festation von Leiden des Zentralnervensystems anzusehen ist, und zwar 
handelt es sich hier ebensowohl um multiple Sklerose wie um Mye- 
litis. An zweiter Stelle kommen dann diejenigen Formen, welche 
einen Zusammenhang mit Affektionen der Nasennebenhöhlen erkennen 
lassen, und zum Schluss soll ein kurzer Vergleich der beiden Arten 
sowie der Versuch, den Symptomenkomplex zu erklären, folgen. 


I. Retrobulbäre Neuritis und nervöse Allgemeinleiden. 
a. Multiple Sklerose. 


Von den 33 mir zu Gebote stehenden Fällen konnten vier als 
Teilerscheinung von multipler Sklerose festgestellt werden, und zwar 
handelte es sich dabei um folgende Beobachtungen: 


1. Wilhelm Sch., 34 Jahre alt, wurde am 25.1. 1894 in die Klinik 
aufgenommen, nachdem 4 Wochen vorher angeblich infolge einer Durch- 
nässung die Sehschärfe des linken, bald darauf auch die des rechten Auges 
zurückgegangen war. Es fand sich auf beiden Augen eine leichte Ver- 
waschenheit der Papillengrenzen, links bereits die Andeutung einer tempo- 
ralen Abblassung und rechts ein deutlich sichtbares wolkiges Exsudat, das 
aus dem Zentralkanal herauskam. Bei einer Selischiirfe von rechts 0,7, 
von links 0,2 wurde beiderseits ein zentrales relatives Skotom für Weiss 
und ein absolutes für die Farben festgestellt, während die Aussengrenzen 
des Gesichtsfeldes normal waren. Schmerzen hinter den Augen wurden 
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weder bei ausgiebigen Bewegungen der Augäpfel noch bei Druck der Bulbi 
nach rückwärts ausgelöst. Unter der üblichen Behandlung mit Schwitzen 
usw. verloren sich die Skotome bald und der Mann wurde nach zwei 
Monaten mit einer Sehschärfe von 0,8 bds. entlassen. Bald darauf (XI. 1894) 
bemerkte der Patient eine Schwäche im linken Arme und Schmerzen im 
rechten Beine. Ausserdem bekam er ein taubes Gefühl in den Fingerspitzen. 
Anfang 1895 suchte er deswegen die Nervenklinik zu Halle auf und es 
konnte dort auf Grund noch weiterer Symptome die Diagnose auf multiple 
Sklerose mit grosser Wahrscheinlichkeit gestellt werden. 


2. Emma Sch., 32 Jahre alt, bemerkte Anfang April 1895 eine rasch 
zunehmende Verschlechterung des Sehvermógens des rechten Auges, die 
binnen 11 Tagen zur völligen Aufhebung des qualitativen Sehens führte. 
Die Untersuchung ergab eine Verschleierung der Papillengrenzen auf dem 
rechten Auge bei stärkerer Füllung der Venen und ausgesprochener Rötung 
der Papille. Nur in der äussersten Peripherie wurde noch Lichtschein wahr- 
genommen und allseitig richtig projiziert. Bei Zurückdrängen des Bulbus 
in die Orbita wurde in der Tiefe ein leichter Druckschmerz: empfunden. 
Während der Visus des rechten Auges sich langsam wieder auf Fingerzählen 
in 5m hob, trat ein zentrales relatives Skotom für weiss zutage. Die 
Farben wurden überhaupt nicht erkannt. Obgleich zur Zeit der Sehnerven- 
affektion die mehrmals ausgeführte Untersuchung keine Anhaltspunkte für 
das Bestehen eines Allgemeinleidens ergeben hatte, erkrankte die Patientin 
7 Monate nach der Entlassung aus der Klinik an einem Nervenleiden, das 
sich namentlich in einer Störung der unteren Extremitäten ausprägte. Einzel- 
heiten über die Natur des Leidens konnte ich nicht in Erfahrung bringen, 
doch erhielt ich von der Frau selbst die Nachricht, dass sie noch immer 
an einer Störung beim Gehen leidet. 


3. Philipp N., 41 Jahre alt, kam am 19. IV. 1904 wegen einer plötzlich 
unter lebhaften rheumatischen Schmerzen entstandenen Sehstörung des linken 
Auges in unsere Behandlung. Das rechte Auge vermochte nur die Finger 
vor dem Auge und zwar excentrisch zu zählen, ohne dass die Augenspiegel- 
untersuchung irgend etwas Pathologisches an der Papille entdeckt hätte. 
Die Sehschärfe hob sich bald wieder und es konnte ein zentrales relatives 
Skotom für Weiss und ein absolutes für die Farben festgestellt werden, 
das sich aber bald verlor. Nach ungefähr 3 Wochen hatte das Auge 
wieder volle Sehschärfe. Die Allgemeinuntersuchung ergab durchaus normale 
Verhältnisse. Im Jahre 1906 machte sich jedoch ein Nachschleppen des 
linken Beines bemerkbar und im Mai 1908 musste der Patient wegen 
Fortschreitens des Nervenleidens die Göttinger Nervenklinik aufsuchen. Es 
fand sich eine Parese des linken Quadriceps, Babinski und Oppenheim links, 
Herabsetzung des Kniephünomens rechts und das Fehlen beider Achilles- 
sehnenreflexe. Mitlin war multiple Sklerose ziemlich sicher anzunehmen. 
An dem linken Auge war ausser einer mittlerweile eingetretenen totalen 
Abblassung der Papille weder im Visus noch im Gesichtsfelde etwas Patho- 
logisches zu finden. 


4. Studiosus E., 20 Jahre alt, wurde am 8. II. 1905 in die Klinik 
aufgenommen, da er seit einem Zeitraume von 6 Wochen eine Abnahme 
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der Sehschürfe beider Augen bemerkt hatte. Beide Papillen erschienen 
leicht gerötet und es machte sich auch eine feinstreifige Trübung der an- 
grenzenden Retina bemerkbar. Schmerzhaftigkeit bestand weder bei aus- 
giebigen Bewegungen der Bulbi noch bei Druck nach rückwärts. Die Seh- 
schärfe war auf knapp 0,2 gesunken. Ein mässiger Abusus von Alkohol 
und namentlich von Nikotin wurde zugegeben und, da die Allgemeinunter- 
suchung nur normale Verhältnisse ergab, neigten wir uns anfänglich der 
Diagnose einer Intoxikationsamblyopie zu, zumal im Gesichtsfelde beiderseits 
das typische zentrale relative Skotom für Weiss und die Farben zu finden 
war. Allein es war auffallend, dass trotz strenger Abstinenz von Alkohol 
und Nikotin eine merkliche Besserung nicht eintrat, und als im Herbst 1906 
Nystagmus, Intentionszittern, Babinski, Romberg und Ataxie der unteren 
Extremitäten hinzutrat, war die retrobulbire Neuritis als Teilerscheinung der 
multiplen Sklerose klar. 


Bedenkt man, dass unter den 33 Fällen von retrobulbärer Neu- 
rtis, welche unserer Betrachtung zugrunde liegen, nur 4 erithalten 
sind, bei denen die Diagnose auf multiple Sklerose mit Sicherheit 
oder Wahrscheinlichkeit gestellt werden konnte, so muss diese Zahl 
im Hinblick auf die Erfahrungen an andern Kliniken zunächst klein 
erscheinen. Indessen stehen unter diesen 33 Patienten 19 erst seit 
dem Jahre 1901 unter unserer Beobachtung, so dass deren Krankheits- 
bild noch kein abschliessendes Urteil gestattet, und dann war es mir 
überhaupt nur möglich, in 24 Fällen den weiteren Verlauf in Er- 
fahrung zu bringen, da mir von neun Patienten auf meine Anfragen 
keine Antwort zu teil wurde. Wir können daher nur diese 24 Fälle 
unsern Erwägungen zugrunde legen. Es reicht nun bei diesen nur 
fünfmal der Beginn des Augenleidens mehr als zehn Jahre, dreizehn- 
mal mehr als fünf Jahre zurück, während die übrigbleibenden sechs 
eine noch kürzere Beobachtungsdauer aufweisen, und die vier Fülle 
von manifest gewordener multipler Sklerose verteilen sich so, dass 
je zwei zur ersten und zweiten Kategorie gehören, unter den jüngeren 
Beobachtungen aber bislang noch kein einziger Anzeichen einer 
multiplen Sklerose erkennen lässt. Wir wissen aber nach den Er- 
fahrungen von Bagh(4), dass zwischen Ausbruch der retrobulbären 
Neuritis und dem der multiplen Sklerose ein Intervall von zehn 
Jahren liegen kann. Bruns und Stölting(ö)sahen sogar einen 
solchen von zwölf und Fleischer (6) von 14 Jahren. Wir werden also 
mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit, wenn nicht Sicherheit, darauf 
gefasst sein müssen, dass mit der Zeit sich noch der eine oder der 
andere Fall jüngeren Datums als multiple Sklerose entpuppen wird. 
und werden in der Schätzung von Prozentsätzen besonders vorsichtig 
sein müssen. 
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Es ist überhaupt eine missliche Sache, auf Grund eines so kleinen 
Materials Berechnungen aufzustellen und allgemein gültige Schlüsse 
zu ziehen; denn hier spielt der Zufall eine zu grosse Rolle. Wir 
sehen daher auch in der Tat, dass die an den einzelnen Kliniken 
gesammelten Erfahrungen ein ganz verschiedenartiges Resultat geliefert 
haben. 

Uhthoff(7) ist der Ansicht, dass mindestens in der Hälfte aller 
Fülle von multipler Sklerose eine Beteiligung des Optikus und der Seh- 
bahn zu beobachten ist und dass unter diesen Komplikationen wiederum 
über 50°, unter dem Symptomenkomplex der retrobulbären Neuritis 
verlaufen, während er umgekehrt die Häufigkeit der durch die mul- 
tiple Sklerose bedingten akuten retrobulbären Neuritis auf nur 3% 
berechnet. 

Anders Bruns und Stólting(5), nach deren Erfahrungen gerade 
die retrobulbäre Neuritis recht háufig eine. multiple Sklerose einleitet, 
wenn auch Erkältungsschädlichkeiten scheinbar als Ursache won den 
Patienten angegeben werden; und noch auf der letzten Versammlung 
der Niedersächsischen Augenärzte hat sich Stölting entschieden da- 
für ausgesprochen, dass man fast stets die retrobulbiire Neuritis als 
den Vorläufer der multiplen Sklerose anzusprechen habe. 

Auch aus den Zusammenstellungen von Kampherstein(S) geht 
hervor, dass die bei der multiplen Sklerose beobachteten Augenatlek- 
tionen, soweit sie den Sehnerven betreffen, in der überwiegenden Mehr- 
heit zentrale Skotome verursachen und somit in die Kategorie der 
retrobulbären Neuritis gehören. In welchem Prozentsatz der Fülle die 
genannte Sehnervenerkrankung von Symptomen der multiplen Sklerose 
gefolgt wird, ist allerdings in der Arbeit nicht erwähnt, da sie von 
andern Gesichtspunkten ausgeht. 

Zu einer besonders hohen Frequenzzahl gelangen Marx (9) 
und Fleischer(6). Der Erstere, dem das Material der Strassburger 
Augenklinik zur Verfügung stand, vermochte 16 Fälle weiter zu ver- 
folgen und er fand darunter sechsmal eine Komplikation mit multipler 
Sklerose, was einen Prozentsatz von 30—40 Prozent ergibt. Noch 
entschiedener spricht sich Fleischer aus, der nach den Erfahrungen 
der Tübinger Augenklinik schreibt: „Die akute retrobulbäre Neunitis 
stellt fast stets cin meist initiales Symptom der multiplen Sklerose dar.“ 
Nach dem Resultate seiner Erhebungen, die auf einem Material von 
30 Fällen beruhen, ist diese Schlussfolgerung auch unbedingt gegeben; 
denn, wenn man aus der genannten Zahl sechs Beobachtungen als 
zu kurzfristig ausschaltet, da der Beginn der Sehnervenerkrankung 
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noch nicht vier Jahre zurückliegt, und’einen atypischen Fall unberück- 
sichtigt lässt, stösst man in allen. von Fleischer angeführten Fällen 
auf mehr oder weniger klare Kennzeichen von multipler Sklerose, und 
nur ein einziger Fall macht hiervon eine Ausnahme. 

Nach unsern eigenen Beobachtungen können aber diese an den 
andern Kliniken gewonnenen Anschauungen keinesfalls verallgemeinert 
werden; denn in unserem Materiale sind doch zu viele Fälle enthalten, 
die über lange Jahre auf ihren weiteren Verlauf kontrolliert werden 
konnten, ohne dass eine multiple Sklerose manifest geworden ist, und 
hieran wird sich auch im Prinzipe wenig ändern, wenn nachträglich noch 
der eine oder der andere Fall verdächtige Symptome bekommen sollte. 
Wir werden auf diese Kategorie von retrobulbären Neuritiden noch 
im dritten Abschnitte der vorliegenden Arbeit zu sprechen kommen. 

Was das klinische Krankheitsbild der vier mit multipler Sklerose 
gepaarten Fälle unserer Beohachtungsreihe anbelangt, so ist die Seh- 
nervenaffektion zweimal einseitig und ebenso oft doppelseitig in die 
Erscheinung getreten, während wiederum genau in der Hälfte der 
Fälle der charakteristische dumpfe Schmerz in der Tiefe der Orbita 
verhanden war und fehlte. Auch sei darauf hingewiesen, dass im 
Gegensatz zu den Erfahrungen Uhthoffs(7) das zentrale Skotom 
öfters (dreimal) als ein relatives festgestellt wurde und nur einmal als 
absolutes auftrat. 

Überhaupt sind die Fälle geeignet zu zeigen, dass die Difterential- 
diagnose zwischen der akuten retrobulbären Neuritis einerseits und der 
Intoxikationsamblyopie anderseits eine recht schwierige sein kann. Uht- 
hoff hat dies schon auf Grund seiner besonders reichen Erfahrung be- 
tont und bemerkt nur, dass man in der eventuellen Einseitigkeit des 
Prozesses einen Schlüssel zur Diagnose habe, insofern eben die Intoxi- 
kationsamblyopie stets doppelseitig aufzutreten pflegt. Sobald die multiple 
Sklerose beide Sehnerven in Mitleidenschaft zieht und entzündliche 
Veränderungen an der Papille nicht sichtbar sind, können wir lediglich 
die Schnelligkeit der Entstehung und den Druckschmerz als differential- 
diagnostisches Moment verwerten; und dass auch diese beiden Symptome 
bei der auf multipler Sklerose beruhenden retrobulbären Neutritis fehlen 
konnen, beweist Fall 4. Tatsächlich ist dieser auch geraume Zeit 
unter der Diagnose einer Intoxikationsamblyopie geführt worden, bis 
die nervösen Erscheinungen manifest wurden. 

Der Symptomenkomplex. der retrobulbiren Neuritis ist eben ein 
ungemein vielseitiger und schwankender, und wir werden später sehen, 
dass auch die mit Erkrankungen der Siebbeinzellen usw. zusammen- 
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hängenden Formen derselben Inkonstanz der diagnostischen Merkmale 
unterworfen sind. 

Bevor wir uns mit diesen letzteren Neuritiden beschäftigen. möchte 
ich noch einen Fall ausführlicher behandeln, der durch eine Kompli- 
kation mit akuter Myelitis ausgezeichnet war und einen Einblick in 
das Zustandekommen des Prozesses in pathologisch-anatomischer Hin- 
sicht ermöglicht. 

b. Myelitis. 


Krankengeschichte: Frau N. N., 52 Jahre alt, erkrankte Mitte Februar 
1907 an Influenza und verspürte am 28. II. eine Herabsetzung der Seh- 
schärfe des linken Auges. Herr Dr. Kyrieleis in Hameln stellte folgenden 
Befund fest: Linkes Auge äusserlich normal. Papillengrenzen verwaschen 
bei ausgesprochener Erweiterung der Venen und Verengerung der Arterien. 
S = 0,8. Gesichtsfel! annähernd konzentrisch eingeengt, kein zentrales 
Skotom. Sowohl bei Druck nach rückwärts als auch bei excessiven Augen- 
bewegungen Schmerzen in der Tiefe der Orbita. Allgemeinuntersuchung 
wie Untersuchung der Nasennebenhöhlen ergibt durchaus normale Ver- 
hältnisse. 


Auf Grund dieses Befundes wurde die Diagnose auf akute retrobulbäre 
Neuritis des linken Auges gestellt und die übliche Therapie eingeleitet. 
Trotzdem prägte sich bald eine atrophische Verfärbung der Papille aus, mit 
der ein rascher Verfall des Visus Iland in Hand ging, so dass völlige 
Erblindung des Auges herbeigeführt wurde. Während der ganzen Zeit 
hatte die Patientin jedoch nicht die geringsten Symptome eines nervösen 
Allgemeinleidens. 

Am 7. XII. 1907 machte sich plötzlich eine geringe Störung auf dem 
bislang gesund gebliebenen rechten Auge bemerkbar, welche die Patientin 
sofort wieder zum Arzte führte. Die Untersuchung liess jedoch vorläufig 
nichts Krankhaftes erkennen, und noch am 11. XII. bestand normales Seh- 
vermögen. Am nächsten Tage aber ging der Visus rapid herunter und 
schon am 14. XH., dem Tage der Aufnahme in die Göttinger Klinik, bestand 
nur noch eine Sehschärfe von 0,2. 

Der Befund war der folgende: Rechts: Bulbus äusserlich normal. 
Pupill reagiert. Augenhintergrund normal. Bei intakten Aussengrenzen 
findet sich im Gesichtsfeld ein kleines absolutes zentrales Skotom für die 
Farben in 2qmm Marke; bei 5qmm werden die Farben auch zentral 
erkannt. In der Mitte des Margo supraorbitalis rechts besteht eine deutliche 
Sehmerzhattigkeit bei Betastung. Ebenso werden geringe Schmerzen ge- 
äussert, wenn der Bulbus nach rückwärts gedrückt wird. Bei Bewegungen 
des Auges keine Schmerzen.  lteaktion. der Pupille auf direkte Beleuchtung 
prompt. 

Links: Auge äusserlich normal. Papille völlig weiss. Grenzen an- 
nähernd scharf. Lamina eribrosa deutlich. An den Gefässen keine Besonder- 
heiten. Amaurose Pupille auf direkte Beleuchtung starr, konsensuell 
reagierend, 

Die Diagnose wird auf akute retrobulbäre Neuritis des rechten Auges 
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und Optikusatrophie nach abgelaufener retrobulbärer Neuritis links gestellt. 
Therapie: Inunktionskur mit 5,0 Ungt. ein. pro die. 

15. XII. Rechts Status idem. Links wird ein schwacher Lichtschein 
nach unten, innen und oben angegeben; auch ist eine geringe Reaktion 
der linken Pupille bei direkter Beleuchtung zu konstatieren. 

16. XII. Rechts Sehschärfe auf Fingerzählen in 4m gesunken. Bei 
normalen Aussengrenzen absolutes zentrales Skotom für Weiss und alle 
Farben, auch in grossen Marken. Hintergrund völlig normal. 

17. XII. Rechts: Das zentrale Skotom ist grösser geworden. Die 
Aussengrenzen sind normal geblieben. Papillengrenzen nach oben zu nun- 
mehr verschleiert. Therapie: Schwitzkur und Schmierkur. 

19. XII. Patientin hat in der Nacht sehr stark spontan aufgetretene 
Schmerzen in der Tiefe der rechten Orbita gehabt. Der obere Orbitalrand 
ist in grösserer Ausdehnung druckempfindlich. Das rechte Auge vermag nur 
noch Hell und Dunkel zu unterscheiden bei erhaltener Projektion. 

20. XII. Rechte Pupille mittelweit, reaktionslos. Projektion prompt. 

21. XII. Rechts S = Fingerzählen vor dem Auge. 

23. XII. Rechts S — Fingerzühlen in !/,m.  Papille jetzt deutlich 
hyperämisch, Grenzen völlig unscharf, Venen stark gestaut. 

24. XII. Grenzen der Papille entschieden wieder deutlicher. Projektion 
nach aussen unsicher. 

27. XII. In der Nacht sind heftige Schmerzen im Leibe aufgetreten. 
Patientin sieht nur noch Handbewegungen in der oberen Gesichtsfeldhälfte. 
Beim Zurückdrängen des Bulbus starke Schmerzen hinter dem Auge. 

2. I. 08. Patientin hat heftige Schmerzen im Rücken und klagt über 
reissende Schmerzen im linken Beine. Sie kann das linke Bein nicht be- 
wegen. Ganz unsicherer Lichtschein. Pupille weit und reaktionslos. 

3. I. Reissende Schmerzen im rechten Arme. Amaurose. 

6. I. Heute wieder Lichtschein nach allen Seiten. S = Handbe- 
wegungen. Papillengrenzen sind in den letzten Tagen zusehends schirfer 
geworden, nur fällt eine Enge der Arterien auf, während die venöse Stauung 
geringer geworden ist. 

13.1. Rechte Pupille noch weiter als normal, doch reagiert sie wieder 
prompt auf Licht. Papillengrenzen ganz scharf, Färbung der Papille normal. 
S == Fingerzihlen in 30 em. Projektion normal. 

14.I. Lähmung der Blase und des Mastdarmes. 

25.1. Trotz rapider Verschlechterung des Allgemeinzustandes ist der 
Visus auf Fingerzählen in 1m gestiegen. 

27.L, 3 Uhr nachts. Exitus, nachdem in den letzten Tagen profuse 
jauebig-eitrige Stühle entleert waren. 

Die Sektion fand am 28. I. vorm. 9 Uhr statt und hatte im wesent- 
lichen folgendes Resultat ?!): 

Rückenmark: Es findet sich im Bereiche des Dorsalmarkes eine Er- 


ı) Für die Überlassung des hier im Auszuge wiedergegebenen Sektions- 
protokolls sage ich dem Direktor des pathologischen Instituts Herrn Prof. Dr, 
Kaufmann meinen besten Dank; ebenso Herrn Privatdozenten Dr. Schultze 
für die Überlassung von Schnitten des Rückenmarks. 
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weichung im zentralen Teile des Hinterstranges und im Halsmark im Gebiete 
des Zentralkanals. Auf verschiedenen Querschnitten zeigt sich eine deutliche 
Höhlenbildung, in deren Umgebung sich kleine Blutpünktchen finden. Im 
unteren Dorsalmark ist der ganze Hinterstrang mit kleinen Blutpünktchen 
und gelben Herden durchsetzt. An den Wirbelsäulenknochen ist nichts 
Bemerkenswertes zu konstatieren. Der Duralsack ist nur wenig gefüllt und 
die Venen der Pia zeigen keine Stauung. 

Gehirn: Dura cerebralis von glatter Oberfläche. Im Sinus longitudi- 
nalis Speckgerinnsel. Innenfläche der Hemisphärendura rechts und links 
glatt, die Pia der Konvexität leicht trübe. Sehr reichlicher Liquor. Pia 
der Basis gut transparent und spiegelnd. Nur an der unteren Seite des 
linken Stirnlappens ist die Pia etwas grau, einige Windungen hier blutig 
imbibiert. Im übrigen erbringt die Sektion des Gehirns durchaus normale 
Verhältnisse. 

Als eigentliche Todesursache ist neben bronchopneumonischen Herden 
in der linken Lunge eine Colitis diphtherica und necrotica anzusehen. 

Mikroskopische Untersuchung: Nach Aufmeisselung der knócher- 
nen Kanäle wurden die am Chiasma durchgetrennten Optici mitsamt dem 
hinteren Bulbusabschnitte der Leiche entnommen und nach kurzer Aufbe- 
wahrung in Formol in Müllerscher Flüssigkeit gehärtet. Von der Unter- 
suchung in Marchischem Gemisch nahm ich Abstand, da die Sektion erst 
geraume Zeit post mortem gemacht und infolgedessen Marchipräparaten keine 
Beweiskraft zugebilligt werden konnte. 

Rechter Optikus: Beim Durchmustern der einzelnen Querschnitt- 
serien stossen wir auf recht verschiedenartige Bilder, je nachdem wir einen 
Degenerationshof auf der Höhe seiner Entwicklung oder die ersten Anfänge 
eines solchen vor uns haben. Im Vergleich zu den Präparaten, welche die 
auf Intoxikation mit Alkohol und Nikotin beruhende retrobulbäre Neuritis 
liefert, fällt sofort auf, dass der Prozess keineswegs an das papillomakuläre 
Bündel geknüpft ist, sondern in regellos verstreuten Herden den Optikus 
befallen hat. Allerdings sind diejenigen Nervenfasern fast immer in Mit- 
leidenschaft gezogen, die im papillomakulären Bündel verlaufen, aber ander- 
seits finden sich auch isolierte Herde ganz in der Peripherie nahe der Pia 
in der Gegend des Durehtritts des Nerven durch den knöchernen Kanal. 

Ungefähr in der Höhe des Eintritts der Zentralgefässe und eine kurze 
Strecke davon proximal aufwärts hat die Erkrankung ihre markantesten 
Spuren im mikroskopischen Bilde hinterlassen, während die unmittelbar an 
die Papille grenzenden Partien und die weiter zentral liegenden Abschnitte 
des Nerven zwar auch Herde aufweisen, aber nicht so intensiv befallen sind. 

Wie ungemein schwer und ausgedehnt die Verheerungen sind, welche 
der Prozess in der Gegend des Eintrittes der Zentralgefässe herbeigeführt 
hat, ersieht man am deutlichsten an Präparaten, die nach Weigert auf Mark- 
scheiden gefärbt sind. Wie Taf. XVIII, Fig. 1 zeigt, ist in dem genannten 
Bezirke mit Ausnahme der periphersten Bündel der ganze Querschnitt des 
Nerven der Markhüllen beraubt, und zwar unterscheidet sich die Art und 
Weise dieser Degeneration wiederum wesentlich von der bei der Intoxikations- 
amblyopie bekannten dadurch, dass in den einzelnen Maschen alle Mark- 
scheiden ausgefallen sind, während bei der andern Form der retrobulbären 
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Neuritis mit einer konstanten Regelmässigkeit selbst in den vorgeschrittensten 
Fällen immer noch zahlreiche Fasern unberührt erscheinen. 

Indessen müssen wir diesen vollständigen Zerfall der nervösen Bahnen, 
wie er sich uns kurz vor dem Eintritte der Zentralgefässe darbietet, doch 
bereits als das sekundäre Stadium des ganzen Prozesses ansehen, und unsere 
Aufmerksamkeit wird vielmehr durch Bilder gefesselt, die andern Schnitt- 
serien entstammen und die Entwicklung der Erkrankung innerhalb noch 
gesunder Bezirke vor Augen führen. 

Es kann nämlich keinem Zweifel unterliegen, dass in unserem Falle 
eigentümliche entzündliche Veränderungen im interstitiellen 
Bindegewebe ganz isoliert gewissermassen als Vorboten des 
myelitischen Prozesses in die noch gar nicht oder doch unerheb- 
lich degenerierte Nervensubstanz vorgeschoben werden. Als 
Beispiel gelte ein Schnitt, wie ihn Taf. XVIII, Fig. 2 wiedergibt. Hier sehen 
wir mitten im Nerven innerhalb eines Septums eine durchaus cireumsceripte 
Anhäufung von kleinen Rundzellen, welche die Bindegewebsleiste kolben- 
formig auftreibt, ohne dass in der Nachbarschaft des Herdes eine zellige 
Infiltration der Nervenfasern zu finden ist. Allerdings lässt die nervöse Sub- 
stanz auf dem Querschnitte in grösserer Anzahl Lückenbildungen erkennen, 
die auf den Ausfall einer Anzahl Bahnen schliessen lassen, und es wird 
dieses Phänomen auch ohne weiteres verständlich, wenn wir daran denken, 
dass ja in dem Nerven weiter abwärts eine umfangreiche Zerstörung der 
Nervenfasern Platz gegriffen hat, die notwendigerweise eine aufsteigende 
Entartung der Faserbündel nach sich ziehen muss. Indessen lehrt der auf 
Taf. XVIII, Fig. 2 wiedergegebene Schnitt einwandsfrei, dass neben diesen 
sekundáren Degenerationen in der nervósen Substanz ganz unvermittelt 
schwere entzündliche Prozesse in der bindegewebigen Zwischensubstanz auf- 
tauchen, die durchaus den Eindruck eines frischen eben erst in der Ent- 
wicklung begriffenen Prozesses machen. Die ausgesprochen knötchenförmige 
Gestalt der Herde und der Gehalt derselben an dicht gedrängten kleinen 
einkernigen Zellen mit stark färbbarem Kern und kaum wahrnehmbarem 
Protoplasmasaum verleihen der Infiltration den Charakter einer schnell ein- 
setzenden entzündlichen Reaktion, wie wir sie vor allen Dingen bei dem 
Vorhandensein pathogener Mikroorganismen zu sehen gewohnt sind. Die 
Versuche, nach dieser Hinsicht einen Einblick in die letzte Ursache der Ver- 
änderungen zu gewinnen, sind zwar gescheitert; trotzdem aber wird man 
sich angesichts dieser herdförmigen Infiltrationen nur schwer von dem Ge- 
danken losmachen können, dass das Bindegewebe hier von einer lokal wir- 
kenden Noxe betroffen worden ist. Ähnliche Affektionen, die ebenfalls an 
das Bindegewebe gebunden sind, finden wir in unmittelbarer Nachbarschaft 
der Pia mater und zwar nehmen die Infiltrationen entsprechend der auf 
dem Querschnitt dreieckigen Gestalt der von der Pia abgehenden Septen 
die Form eines Keiles an (Taf. XVIII, Fig. 3). Die Frage, ob diese Herde 
in direkter Beziehung zu Blutgefässen stehen, ist an den Septen deswegen 
schwer zu entscheiden, weil ja die bindegewebigen Leisten im Optikus die 
Trägerinnen eines weitverzweigten Gefiisssvstems sind und deswegen sich in 
den Infiltrationen mit einer gewissen Regelmiüssigkeit Quer- und Längsschnitte 
von Gefässen des verschiedensten Kalibers finden.  Indessen liegen diese 
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letzteren meist in der Peripherie und nicht im Mittelpunkte der kleinzelligen 
Anschoppungen und machen dadurch den Eindruck von etwas Zufälligem. 
Auch war es mir nicht möglich, an den getroffenen Querschnitten Anzeichen 
für eine Erkrankung der Gefüsswandungen zu entdecken. Taf. XVIII, Fig. 4 
gibt von der Struktur und der Konfiguration der Infiltrationen bei starker 
Vergrósserung ein Bild. 

Wie das Bindegewebe sich durch die Lokalisation der ersten entzünd- 
lichen Veränderungen auszeichnet, so nimmt es auch im fortgeschrittenen 
Stadium der Erkrankung an dem Zustandekommen der Affektion erheblichen 
Anteil. Die herdförmigen Rundzelleninfiltrationen bilden nämlich nur die 
Einleitung zu einer so hochgradigen Aufquellung und Auffaserung der Septen, 
dass man die ehemalige Struktur des Nervenquerschnittes kaum wieder zu 
erkennen vermag. Es wird also auch fernerhin das Bild von den Ver- 
änderungen am Bindegewebe direkt beherrscht, wenn auch mit 
der Dauer des Prozesses sich in grossem Massstabe degenerative Erschei- 
nungen der schwersten Art an den Nervenfibrillen selbst geltend machen. 
Schon die Betrachtung von Stellen, wie sie die Taf. XVIII, Fig. 5 schildert, 
mit schwacher Vergrösserung lehrt, dass durch die enorme Verbreiterung 
der bindegewebigen Zwischenleisten und die Auseinanderdrängung ihrer ein- 
zelnen Lamellen das Volumen der Nervenfaserbündel auf Kosten des Binde- 
gewebes so stark beschränkt wird, dass die von dem Zwischengewebe 
umschlossenen Inseln von nervöser Substanz gut auf die Hälfte 
ihres Raumes reduziert sind, während die Septen um ebensoviel 
gewonnen haben. Ist die bindegewebige Sprosse der Scheidewände 
quer getroffen, so erscheint sie in eine zierliche Rosette verwandelt, deren 
Lamellen sich zwiebelschalenartig in grösseren Abständen umeinander lagern, 
und die längsdurchschnittenen Septen zeigen eine netzartige Struktur wie 
ein in seine einzelnen Fasern aufgelóster Faden. Fragen wir nach dem 
Grunde dieser seltsamen Veründerungen, so erkennen wir, dass diese Auf- 
faserung die Folge nicht so sehr einer ödematösen Durchtränkung des 
Bindegewebes, als einer dureh Einlagerung grosser glasiger Zellen herbei- 
geführten aktiven Erweiterung der zwischen den einzelnen Lamellen befind- 
lichen Zwischenräume darstellt. In eben dem Masse, in dem die zellige 
Infiltration die entzündlichen Prozesse in der Zwischensubstanz in die Wege 
leitet, verursacht sie auch durch Volumenszunalime der einzelnen Zellelemente 
die hochgradige Verbreiterung des bindegewebigen Maschenwerkes, und ein 
Blick auf das Mikrophotogramm 6, das uns ein derartig verändertes Septum 
bei.starker Vergrösserung vorführt, überzeugt uns von der aktiven Rolle 
der eingelagerten Zellen. 

Was die Art der zwischen den Bindegewebsfasern liegenden Zellen 
selbst anlangt, so zeichnen sich dieselben durch einen breiten Protoplasma- 
saum aus, In welchem eine feine Körnelung deutlich in die Erscheinung 
tritt. Der Kern hat ungefähr die Grösse behalten, welche er in dem Stadium 
der kleinzelligen Infiltration bereits aufwies, lässt sich jedoch mit den Kern- 
färbemitteln weit weniger gut darstellen. Ihrem ganzen Habitus nach dürften 
die Zellen daher als die bekannten „Körnchenzellen“ anzusprechen sein, 
wenn auch der Nachweis des Gehalts an Fetttröpfehen infolge der nicht 
vorgenommenen Osmiumsäurebehandlung nicht möglich war. 
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Mit der zelligen Infiltration und der Auffaserung der Lamellen ist die 
Rolle des interstitiellen Bindegewebes aber keineswegs erschöpft, sondern es 
machen sich nach längerem Bestande der Erkrankung auch Proliferations- 
vorgänge in dem Sinne geltend, dass die Septen zunächst schmale Leistchen 
und dann immer stärker werdende Züge von Bindegewebe in die degene- 
rierten Nervenfaserbündel vorwärts treiben und auf diese Weise allmählich 
die Bündel in immer kleiner werdende Inseln zergliedern. 

Dabei fällt auf, dass den zu Spinnenzellen auswachsenden Gliazellen 
eine bestimmte Rolle zukommt; denn dort, wo sich ein neues sekundäres 
Septum bilden will, schlagen zunächst die Gliazellen eine Brücke und auf 
dieser Bahn gelangt dann die junge Bindegewebsleiste zur Entwicklung. 
Allerdings sprechen gewichtige Gründe dagegen, dass die Gliazellen mit ihrem 
Filz von Ausläufern direkt in das neugebildete Bindegewebe übergehen; 
denn die Glia ist ektodermalen und das Bindegewebe mesodermalen Ursprungs 
und es sind demnach beide Faserarten in ihrem eigentlichsten Wesen ver- 
schiedene Bestandteile des Nerven. Trotzdem bleibt das Verhalten der 
Gliazellen gegenüber dem wuchernden Bindegewebe merkwürdig und ich 
habe auf dem Photogramm 7 eine solche Stelle festgehalten. Sie entstammt 
einem nach van Gieson gefärbten Schnitte und es ist an dem Präparate 
ganz unmöglich zu entscheiden, wo das Gelb der Glia aufhört und das 
Rot des Bindegewebes einsetzt. 

Im Gegensatz zu dem Bindegewebe lässt die nervöse Substanz auch 
- im Höhestadium des Prozesses keinerlei Anzeichen erkennen, welche direkt 
als eine entzündliche Reaktion aufgefasst werden könnten. Dagegen macht 
sich ein ausgedehnter Zerfall der Nervenfaserbündel bemerkbar, der nicht 
allein, wie Abbildung 1 bereits demonstrierte, die Markscheiden, sondern 
auch die Aclhsencylinder selbst in Mitleidenschaft zielt. Zunächst fällt eine 
ausgedehnte Lückenbildung in den Faserbündeln auf, innerhalb deren sich 
keine Spur von Detritus usw. findet. Hier sind einzelne Nervenbalinen 
einfach ausgefallen, olıne Reste zu hinterlassen. Dann aber tauchen in der 
Nervensubstanz zahlreiche grosse Zellen mit granuliertem Leibe auf, welche 
teils innerhalb der Nervenfaserbündel regellos zerstreut angetroffen werden, 
teils als palisadenförmiger Belag den gequollenen Septen entlang ange- 
ordnet sind. An einigen Stellen gewinnt diese Bekleidung der Bindegewebs- 
leisten eine solche Regelmässigkeit, dass es den Anschein erweckt, als ob 
ein förmlicher Epithelbelag die Nervenfaserbündel gegen die Septen ab- 
schlösse; doch ergibt ein Vergleich mit den innerlalb der aufgefaserten 
Zwischensubstanz anzutreffenden granulierten Zellen, dass wir es überall mit 
denselben Gebilden zu tun haben, die nur je nach Lokalisation eine andere 
Anordnung und Gestalt annehmen. In der Abbildung 6 ist die erwähnte 
reihenförmige Anlagerung ebensowohl wie das freie Vorkommen der Zellen 
im Inneren der Nervenbündel festgehalten. 

Gleichzeitig mit der Bildung der Körnchenzellen tritt eine ausgesprochene 
Verfilzung des Gliagerüstes (Taf. XIX, Fig. 8) ein, womit dann wiederum 
ein reichliches Vorkommen von Spinnenzellen Hand in Hand geht. 

Es erübrigt nun noch, den distalen Teil des Optikus und die Papille 
einer Durchmusterung zu unterwerfen, und da sehen wir, dass entsprechend 
dem intra vitam festgestellten nahezu normalen Spiegelbefund, wie er in 
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den letzten Tagen vorherrschte, keine schweren Veränderungen Platz ge- 
griffen haben. Als einziges pathologisches Symptom prägt sich im Optikus 
eine Verbreiterung und stärkere Kernhaltigkeit der Septen aus, während de- 
generative Erscheinungen nur in ganz verschwindendem Masse zu finden 
sind. An den Zentralgefiissen ist nichts Pathologisches sichtbar. Auch inner- 
halb der Papille ist ausser einer mässigen Kernvermehrung im Stützgewebe 
kein Symptom von entzündlicher Reaktion anzutreffen, insonderheit fehlt 
vollkommen die Lückenbildung und das Vorkommen der Körnchenzellen. 
Auch die Retina erscheint, wenigstens bei Untersuchung mit den einfachen 
Kernfärbemitteln, ohne Veränderungen. 


Linkes Auge: Der Querschnitt des linken Optikus ist bedeutend 
kleiner als der des rechten, was sich schon daraus ergibt, dass die Seh- 
- nervenscheiden nur ganz lose den Nervenstamm umschliessen. Herdförmige 
Entzündungserscheinungen fehlen völlig, vielmehr steht überall eine gleich- 
mässig zur Entwicklung gelangte Verdickung und Proliferation der binde- 
gewebigen Stützsubstanz im Vordergrunde, während die Nervenfaserbündel 
stark zusammengeschrumpft und ohne Markhüllen erscheinen. Infolge der 
Zusammenpressung der degenerierten Nervenfaserbündel auf einen kleinen 
Raum sind auch die Gliakerne einander genähert und es wird auf diese 
Weise ein abnormer Gehalt an Zellen vorgetüuscht. Die schon im rechten 
Optikus in ihren Anfängen sichtbare Teilung der einzelnen Maschenräume 
in kleine Inselchen durch Hineinwuchern von sekundären Septen ist hier 
in noch bedeutend stärkerem Masse ausgeprägt, so dass der Querschnitt eine 
äusserst zierliche Felderung aufweist. 


Rückenmark: Die mir von Herrn Privatdozent Dr. Schultze gütigst 
überlassenen Schnitte entstammen der Gegend des untersten Halsmarks und 
obersten Brustmarks, die den schon makroskopisch sichtbaren ausgedehnten 
myelitischen Herd beherbergt. In den Präparaten wiederholen sich die schon 
von der Untersuchung des rechten Sehnerven her bekannten Bilder der 
Zerstörung der nervösen Substanz unter dem Auftreten von Lückenbildungen 
und grossen granulierten Zellen mit geblähten Zelleibern. Ferner sind die 
Bindegewebsleisten verdickt und, stellenweise genau so aufgefasert wie die 
Septen des rechten Optikus. Zum Unterschiede zu den krankhaften Pozessen 
im Schnerven sind aber die Gefässe in dem myelitischen Herde des Rücken- 
marks unverkennbar und ausnahmslos stark beteiligt, indem sie nicht nur 
eine Verdickung ihrer Wandung und Kernvermehrung in derselben, sondern 
auch eine massenhafte Neubildung von kleineren Gefässen erkennen lassen, 
welche dann ihrerseits wieder der Sklerose anheimgefallen sind. 


Retrobulbäre Neuritis als Teilerschemung einer Myelitis ist zu- 
erst von Erb(10) im Jahre 1879 beschrieben worden, und noch im 
‚Jahre 1896 waren die einschlägigen Beobachtungen so spärlich. dass 
Katz(11) in seiner Arbeit nur 21 Fälle von Koinzidenz der beiden 
Erkrankungen zusammenstellen konnte. Die Zahl ist inzwischen 
durch je einen Fall vergrössert worden, den Hofmann(12), Higier 
(15) und Dalén (14) beschrieben haben, sowie durch fernere vier 
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Krankengeschichten in M. Bielschowskys (15) Monographie über 
Mvelitis und Sehnervenentziindung. Auch die Beobachtung von 
Saenger(16) dürfte hierher zu rechnen sein. 

Allerdings sind nur wenige Fälle streng genommen in die Kategorie 
der retrobulbären Neuritis einzuordnen, wenn wir als Bedingung für 
die. Diagnose neben dem schnellen Verfall des Visus das Vorhanden- 
sein eines zentralen Skotoms fordern; denn nur in dem Falle von 
Schlüter (17) und in dem Falle 5 von Elschnig (18) ist dieses 
Symptom ebenso wie in dem unsrigen zum Ausdruck gekommen, 
während in einer andern Reihe von Fällen die Erkrankung so schnell 
verlief, dass eine Gesichtsfeldaufnahme nicht mehr möglich war. 
Anderseits wird aber z. B. im Falle Katz und in der Beobachtung 
1 bis 4 von Elschnig ausdrücklich darauf aufmerksam gemacht, 
dass ein zentrales Skotom nicht vorlag, und auch Dalen schreibt 
unter Beigabe der Gesichtsfelder, dass zwar unregelmässige Einsprünge 
aber kein Skotom vorhanden waren. 

Nach Elschnig soll das Auftreten. eines zentralen Skotoms bei 
den mit Myelitis kombinierten retrobulbären Neuritiden überhaupt 
ein Zeichen dafür sein, dass die Erkrankung durch einen schleichen- 
den Charakter ausgezeichnet ist, und er will daher diesen Typus von 
der eigentlichen akuten als subakute oder chronische Form getrennt 
wissen. In der Tat hat der (übrigens in Heilung übergegangene) 
Fall von Schlüter sich über 3, Jahre erstreckt, und auch in unserer 
Beobachtung ist vom Beginn des Leidens über ein Jahr verflossen, 
wenn wir die retrobulbäre Neuritis des linken Auges als die erste 
Manifestation der Myelitis betrachten dürfen. Es ist aber unser 
Fall auch geeignet zu zeigen, dass man auf den Unterschied zwischen 
den Fällen mit und ohne zentrales Skotom nicht zu viel geben kann; 
denn das linke Auge erkrankte seinerzeit ohne und das rechte mit 
Auftreten eines Skotonıs. 

Bei dieser Gelegenheit sei darauf hingewiesen, dass das lange 
Intervall von einem Jahre, das bei unserer Patientin zwischen der 
Erkrankung des rechten und des linken Auges gelegen hat, eine 
grosse Seltenheit darstellt, da meistens beide Augen gleichzeitig oder 
doch kurz nacheinander ergriffen zu werden pflegen. Das starke 
Schwanken in der Intensität der klinischen Symptome und die Rück- 
kehr von quantitativem Sehvermogen nach längerer Erblindung sind 
jedoch ganz charakteristisch für die bei Myelitis vorkommende retro- 
bulbäre Neuritis und die Beobachtung von Erb sowie der Fall 1 
und 2 von Elschnig und der von Higier beweisen, dass selbst 
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nach länger dauernder Amaurose ein durchaus brauchbares Sehver- 
mögen wieder erlangt werden kann, sofern der zugrunde liegende 
Prozess an und für sich in Heilung übergeht. 

Wie in den andern Fällen so ist auch im vorliegenden die letzte 
Ursache der Myelitis und damit der Sehnervenaffektion in ein völliges 
Dunkel gehüllt geblieben; denn die Angabe der Patientin, dass sie 
kurz vor der Erkrankung des linken Auges eine Influenza durchge- 
macht habe, würde eben nur für den ersten Insult Geltung haben 
können, während die ein Jahr später einsetzende Neuritis des rechten 
Auges ohne jede prodromale Allgemeinkrankheit aufgetreten ist. Wie 
Oppenheim(19) und Pick(20) hervorheben, sieht man es heutzutage 
als erwiesen an, dass die Myelitis durch Vergiftungen und Infektionen 
(Bakteriengifte) herbeigeführt wird und ein beträchtlicher Teil der 
Fälle von Myelitis setzen tatsächlich in unmittelbarem Anschluss an 
schwere Infektionskrankheiten ein. Der Nachweis, dass in den Herden 
Streptocokken, Staphylocokken und Pneumocokken angetroffen worden 
sind und dass es auch auf experimentellem Wege gelingt, durch 
Einführung pathogener Mikroorganismen den Symptomenkomplex der 
Myelitis zu erzeugen, bildet ein weiteres Glied in der genannten 
Schlussfolgerung. Ob gelegentlich der von verschiedenen Seiten an- 
gestellten Experimente auch Komplikationen seitens des Optikus zur 
Beobachtung gelangt sind, entzieht sich meiner Kenntnis. In der 
Literatur findet sich ausgehend von experimentellen Untersuchungen 
von Hochhaus (21) ferner die Angabe, dass Erkältungen auch 
ohne Mitwirkung von. Mikroorganismen eine Myelitis zu erzeugen ver- 
mögen, und diese am Tierversuche gewonnene Erfahrung ist vielfach 
so gedeutet worden, dass eine vorausgegangene Erkältung ein prä- 
disponierendes Moment für das Zustandekommen der Affektion bildet. 
In diesem Sinne äussert sich z. B. Dalen. Wenn man aber in der 
Originalmitteilung von Hochhaus liest, dass derselbe nach Durch- 
trennung der Haut auf die blossgelegte Lendenwirbelsäule von Kanin- 
chen eine Kupferröhre mit einer Kältemischung gebunden hat, so 
versteht man zwar, dass anf eine solche intensive Abkühlung das 
Rückenmark durch Bildung myvelitischer Herde reagiert hat, wird 
sich aber doch wohl hüten müssen, hieraus folgern zu wollen, dass 
eine Erkältung, wie sie gemeinhin vorkonmt, einen Eintluss auf das 
Zustandekommen der Myelitis auszuüben vermag. 

Das pathologisch-anatomische Bild in unserem Falle macht es 
jedenfalls sehr wahrscheinlich, dass wir es direkt mit den Folgezu- 
ständen einer Infektion zu tun haben: denn die im Frilistadium der 


Die ätiologischen Momente der retrobulbären Neuritis. 483 


Herde so deutlich auftretende Bildung von circumscripten Rundzellen- 
infiltrationen in dem interstitiellen Bindegewebe zwingt fast zu der An- 
nahme, dass hier eine lokale Reaktion des Gewebes auf eingedrungene 
Mikroorganismen vorliegt. Dazu ist die Ähnlichkeit der Infiltrationen 
mit den z. B. bei Miliartuberkulose geläufigen Bildern und den Impf- 
tuberkeln der Cornea frappant genug. Immerhin würe es falsch, 
unsere Erfahrungen generalisieren zu wollen, als wenn in allen frischen 
Fällen dasselbe Resultat zu erwarten wäre; denn die zahlreich vor- 
liegenden Ergebnisse der mikroskopischen Untersuchung anderer Fälle 
bieten eine Mannigfaltigkeit der Erscheinung dar, die entschiedene 
Beachtung verdient. Es liegt auch auf der Hand, dass ganz ver- 
schiedene Prozesse resultieren müssen, je nachdem die Noxe das 
interstitielle Gewebe oder die Masse der Nervenfaserbündel selbst 
befällt, und Redlich (22) sowie Dalén haben auf das Vorkommen 
beider Möglichkeiten besonders hingewiesen. 

In einem Punkte stimmen jedoch alle bislang bekannt gewordenen 
Fälle überein: dass nach dem Ergebnis der pathologisch-anatomischen 
Untersuchung die Koinzidenz von Myelitis und Neuritis retrobulbaris 
keineswegs auf einer Verbreitung des Leidens per continuitatem beruht, 
sondern eine mehr zufällige Dissemination an verschiedenen Stellen 
zur Ursache hat. Das Gehirn wird dabei häufig übergangen, so 
dass die gleichzeitige Lokalisation im Optikus und im Rückenmarke 
auf disponierenden Momenten beruhen muss, die sich unserer Kennt- 
nis vollständig entziehen. 

Vergleichen wir die Resultate der mikroskopischen Untersuchung 
in ihren Einzelheiten mit den Ergebnissen Anderer, so finden wir in 
der Arbeit von Elschnig insofern Analogien zu unsern Beohach- 
tungen, als das Bindegewebe der Träger der primären Veränderungen 
ist. Allerdings ist die Lokalisation der primären mterstitiellen Neu- 
rtis, wie Elschnig das pathologisch-anatomische Bild nennt, in 
unserem Falle ein besonders herdfórmiges, und es dürfte in dieser 
Hinsicht wohl keine der bislang erschienenen Veröffentlichungen einen 
gleichen Befund aufweisen, wenn wir wirklich annehmen dürfen, 
dass diese kleinzellige Infiltration unabhängig vom Gefässsytem ist. 
Die Gründe, warum ich zu der letzteren Ansicht neigen möchte, habe 
ich oben auseinander gesetzt. 

Meiner Meinung nach will überhaupt die Feststellung, dass um 
die Gefässe herum Schwärme von ausgewanderten Rundzellen ange- 
troffen werden, wie es Nageotte (23), Küssner und Brosin (24), 
Achard und Guinon (25), sowie Bielschowsky beobachtet haben, 
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für die Genese des ganzen Prozesses wenig sagen; denn bei jeder ent- 
zündlichen Reaktion des Organismus auf chemische bzw. bakterielle 
Reize wird sich im akuten Stadium anfänglich ein massenhafter Durch- 
tritt von Leukocyten durch die Gefässwandungen, eine Erweiterung 
der Gefiisse selbst und eine mehr oder weniger ausgeprägte venöse 
Stase bemerkbar machen müssen und Bilder, die die Blutwege in 
ihren erweiterten Scheiden von Rundzellenmänteln umgeben zeigen, sind 
eben nur der Ausdruck der frischen Reaktion. Viel wichtiger ist 
die Frage, wo das Endziel der Wanderung der ausgetretenen Blut- 
zellen liegt bzw. wo die chemotaktische Anziehung der weissen Blut- 
körperchen herkomnit. Solange die Blutgefiisse nicht selbst eine krank- 
hafte Veränderung ihrer Wandung erkennen lassen, besteht meines 
Ermessens nicht der geringste Grund, die Blutgefässe als die Träger 
des Prozesses hinzustellen, und der Nachweis von isoliert in dem inter- 
stitiellen Gewebe anzutreflenden Rundzellenherden, die nicht mit einem 
(Grefäss in Verbindung gebracht werden können, offenbart uns erst den 
Ort, wo durch Wirkung der Noxe dem Organismus Gefahren drohen. 
In dieser Beziehung dürften aber meine Präparate hinreichend Auf- 
klärung geben. 

Leyden und Goldscheider(26) nehmen bei der Myelitis drei 
verschiedene Stadien an: die rote Erweichung, die gelbe Erweichung 
und die graue Erweichung. Die erstere ist durch die starke Füllung 
der Gefässe, die Infiltration ihrer Wandungen mit Rundzellen und 
das Auftreten kleiner Blutungen bei Erweiterung des Gefässvolumens 
ausgezeichnet, während in der nervösen Substanz sich die Bildung 
leerer Maschen durch Ausfall von Nervenfasern und eine Vermehrung 
und Quellung der Gliazellen geltend macht. Im zweiten Stadium 
geht die Gefässfüllung zurück und die Blutungen werden wieder 
resorbiert; dagegen quellen nunmehr die Nervenfasern selbst und es 
setzt eine Bildung reichlicher Körnchenzellen ein. Schliesslich werden 
im dritten Stadium die zerfallenen Massen resorbiert, die Lücken 
werden von suceulentem, mit Körnchenzellen durchsetzten Pindege- 
webe durchzogen und unter Bildung von vielen Spinnenzellen macht 
die Entzündung und Degeneration der Sklerose Platz. 

Aus einer solchen Einteilung ist ebenfalls ersichtlich. dass die 
Rolle der Gefässe nur eine passagere ist und die Rundzellenmäntel 
nichts anderes bedeuten als das auf der Wanderung begriffene und 
dem Ort der Schädigung zustrebende Zellmaterial. 

Die Oppenheimsche Auffassung von dem Werdegange des 
mvelitischen Herdes ist allerdings eine etwas andere. Nach ihm gibt 
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es zwei verschiedene Typen der Entwicklung, zwischen denen allerlei 
Übergänge vorkommen. Das eine Mal erscheinen die nervösen Ele- 
mente als die primär affızierten. Die Achsencylinder quellen und zer- 
fallen, ihre Umwandlungsprodukte werden von den im Herde ange- 
sammelten Körnchenzellen aufgenommen und es kommt auf diese Weise 
zur Erweichung und durch anschliessende Gliawucherung zur even- 
tuellen Narbenbildung. In andern Fällen — und das dürfte nach 
Oppenheim die Mehrzahl der unter dem Typus der akuten disse- 
minierten Myelitis auftretenden sein — tritt die herdförmige Ansamm- 
lung von Rundzellen um die Gefässe herum in den Vordergrund. Die 
nervösen Elemente sind oft nur wenig verändert, wenigstens in den 
ersten Stadien und gutartigen Fällen, während sich später eine der 
Rückbildung fähige entzündliche Reizung und Degeneration auch an 
den Nervenbahnen anschliessen kann. 

Hier wird demnach die Einteilung in die drei Stadien nicht in 
allen Fällen gut geheissen. Für unsere Auffassung von dem Wesen 
der zelligen Infiltration um die Gefässe herum entnehme ich aber, 
dass Oppenheim bei dem Vorkommen solcher Bilder den akuten 
Verlauf betont, mithin eine stürmische Reaktion des Organismus annimmt. 

Ich möchte daher Bielschowsky widersprechen, wenn er sagt: 
„Die Bilder drängen zu der Annahme, dass eine von den Gefässen 
aus wirkende Noxe zu gleicher Zeit die Veränderungen des Paren- 
chyms und des interstitiellen Gewebes herbeiführt.“ 

Einen besonderen Anlass zur Diskussion hat das Auftreten der 
Körnchenzellen gegeben. 

Nachdem Küssner und Brosin die granulierten Zellen um die 
Gefüsse herum für ausgewanderte Leukocyten gehalten hatten, die 
sich mit Fett und Myelin beladen, glaubten Achard und Guinon 
aus der palisadenförmigen Aufreihung entlang der Septen und der 
Gefässe schliessen zu dürfen, dass die fraglichen Gebilde aus den 
fixen Zellen der perivaskulären Räume ihren Ursprung nähmen und 
unter Rückkehr zum embryonalen Stadium fähig würden, Fett und 
Myelin aufzunehmen. Auch Oppenheim spricht die Körnchenzellen 
als Leukocyten an, welche das Zerfallmaterial in sich eingeschlossen 
haben, und Marinesco gebraucht für dieselben direkt den Ausdruck 
Neuronophagen. Buchholz (27) legt ihnen die Qualität von gequol- 
lenen Gliazellen bei, und Hoche stellt sich auf den Standpunkt, dass 
an der Bildung der Körmchenzellen ebensowohl Leukocyten als Glia- 
zellen und Bindegewebszellen beteiligt sein können. Bielschowsky 
wiederum glaubt zu dem Schlusse berechtigt zu sein, dass die Fett- 
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körnchenzellen das Produkt der Wucherung von Adventitialzellen 
darstellen. 

Nach meinem Dafürhalten kann man die Zellen in der Mehr- 
zahl als Abkómmlinge derselben Elemente betrachten, welche im ersten 
Stadium die kleinzellige Infiltration der Septen und den perivaskulären 
Mantel bilden. Wir sehen nämlich (Taf. XIX, Fig. 9), dass im späteren 
Verlaufe diese Zellen aus den Septen in die Nervensubstanz auszu- 
wandern beginnen, und finden sie dann als Schwärme innerhalb der 
Nervenbündel wieder, zumeist in unmittelbarer Nachbarschaft der ihnen 
als Ursprungsort dienenden Septen. Zweifellos beladen sie sich hier 
mit den Trümmern zugrunde gegangener Nervenelemente, quellen auf 
und werden so zu den bekannten Fettkörnchenzellen. Möglicherweise 
beteiligt sich an der Fettaufnahme auch die Glia mit ihren Zellen, 
wie dies Krückmann für die Fettinfiltration bei der Retinitis albu- 
minurica annimmt, Leber jedoch ablehnt. 


II. Retrobulbäre Neuritis und Erkrankungen der 
Nasennebenhöhlen. 

Seitdem die Fortschritte auf dem Gebiete der rhinologischen 
Untersuchungsmethoden einen Einblick in die Komplikationen ermög- 
licht haben, welche von Erkrankungen der Schleimhaut der Nasen- 
nebenhöhlen ausgehen, ist es immer klarer geworden, dass der Sehnerv 
bei seinem Durchtritt durch den knöchernen Kanal besonderen Ge- 
fahren ausgesetzt ist, wenn sich eine Entzündung in der Schleimhaut 
der an den Canalis optieus grenzenden Höhlen einstellt. Wir wissen 
nämlich jetzt mit Sicherheit, dass solche entzündliche Vorgänge direkt 
auf den Nerven überzugehen im stande sind. 

Auch in rem anatomischer Hinsicht ist, namentlich dureh die 
Arbeiten Önodis (28), neuerdings Klarheit geschaffen worden, und es 
hat sich herausgestellt, dass gerade in bezug auf die Konfiguration 
des knöchernen Kanals eine ganze Anzahl Variationen zu beobachten 
sind. Erstlich einmal kann die trennende Knochenwand zwischen Nerv 


und Nebenhöhle in ihrer Dicke erheblich schwanken und — was für 
das Verständnis des Übergreifens der Schleimhantaffektion auf den 
Inhalt des Kanals besonders wertvoll ist — bis zur Diinne von Papier 


herabgehen; ja es finden sich unter Umständen sogar präformierte 
Lücken in der Wandung. In zweiter Linie hat sich aber die eben 
so wichtige Tatsache ergeben, dass durchaus nicht immer die Keil- 
bemhöhle den Kanal begrenzt, sondern dass nicht selten die hinteren 
Siebbeinzellen es sind, in deren unmittelbarer Nachbarschaft der Optikus 
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durch die Schädelbasis hindurchtritt. Es kommt also unter Umständen 
der Nerv mit einer Nebenhöhle in Berührung, die bei entzündlichen 
Zuständen der Nasenschleimhaut besonders häufig in Mitleidenschaft 
gezogen wird, und aus der ganzen Topographie erscheint daher ein 
Kausalnexus zwischen Nebenhöhlenaffektion und retrobulbärer Op- 
tikuserkrankung für eine bestimmte Reihe von Fällen einleuchtend. 

Damit ist jedoch keineswegs gesagt, dass die sekundäre Sch- 
nervenaffektion stets unter dem Bilde einer wirklichen retrobulbären 
Neuritis verlaufen muss, wie sie von der multiplen Sklerose und der 
Myelitis ausgelöst wird, und angesichts der in der rhinologischen Lite- 
ratur niedergelegten, zum Teil ganz ungenügend untersuchten und 
geschilderten Fälle ist die Kritik Birch-Hirschfelds(29) wohl am 
Platze, der unter der grossen Zahl von Veröftentlichungen nur fünf 
Fülle als bewiesen anerkennt und drei weitere eigene Beobachtungen 
hinzufügt, die durch das Auftreten eines zentralen Skotoms charak- 
terisiert sind. 

Vielleicht ist allerdings Birch-Hirschfeld mit der Forderung 
zu weit gegangen, dass nur das Vorhandensein eines zentralen Skotoms 
zur Diagnose der auf Nasennebenhóhlenerkrankungen fussenden retro- 
bulbären Neuritis berechtigt und dass die andere Gesichtsfeldanoma- 
lien machenden Optikuserkrankungen nicht mitzuzählen sind; denn wir 
haben ja schon kennen gelernt, dass bei dem Zusammenvorkommen 
von Mpyelitis und retrobulbärer Neuritis das genannte Symptom zu- 
meist vermisst wird und dass dessenungeachtet diese Fälle in der 
Literatur anstandslos als retrobulbäre Neuritiden geführt werden. Es 
ist auch gar nicht ausgeschlossen, dass hier wie dort nur die langsam 
verlaufenden Formen das Skotom aufweisen, und die Vermutung Birch- 
Hirschfelds, dass „im Anfangsstadium der Erkrankung das zentrale 
Skotom sehr viel häufiger nachweisbar ist, als man es nach den spär- 
lichen Angaben in der Literatur glauben möchte“, dürfte wahrschein- 
lich nur für einen Teil der Fülle zutreffen. 

Wie dem auch sei, schon die wenigen sicher festgestellten Be- 
obachtungen, die eine Abhängigkeit der retrobulbären Neuritis von 
entzündlichen Zuständen der Nebenhöhlenschleimhaut dartun, genügen, 
um unsere Aufmersamkeit wach zu rufen; tritt doch damit eine 
Erkrankung in den Kreis der ursächlichen Momente der 
retrobulbären Neuritis ein, die durch direkte Erkältungs- 
schädlichkeiten ausgelöst werden kann. 

Wie schon in der Einleitung auseinander gesetzt wurde, sind 
wir hierdurch in die Lage gekommen, den Begriff der „rheuma- 
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tischen Schiidlichkeit® v. Graefes in seinem eigentlichen Wesen zu 
verstehen, und haben gleichzeitig eine Erklärung dafür gewonnen, 
warum in einer Reihe von Fällen der Symptomenkomplex der retro- 
bulbären Neuritis nicht das initiale Symptom einer Erkrankung des 
Zentralnervensystems darstellt. Wir müssen uns jedoch darüber klar 
sein, dass die Diagnose einer rhinogenen Sehnervenentzündung auch 
bei gelungenem Nachweise einer bestehenden Affektion der Siebbein- 
zellen usw. stets eine Wahrschemlichkeitsdiagnose bleibt, da ebenso 
gut der Fall vorliegen. kann, dass beide Erkrankungen ganz unab- 
hängig voneinander auftreten und der weitere Verlauf erst Klarheit 
darüber schafft, ob eine auf multipler Sklerose oder auf Nebenhöhlen- 
erkrankung beruhende Neuritis anzunehmen ist. Man weiss ja nie, 
ob bei den betreffenden Patienten die anatomischen Bedingungen er- 
füllt sind, die ein Ubergreifen der Schleimhautaffektion von der Neben- 
höhle auf den Inhalt des knöchernen Kanals ermöglichen, und auch 
die Beobachtung, dass mit Abklingen des pathologischen Prozesses in 
der Nebenhöhle eine Besserung des Augenbefundes eintritt, dürfte 
nicht ohne weiteres eine strikte Beweiskraft haben. 

Auf alle Fälle bleibt bei der Diagnose einer rhinogenen retro- 
bulbären Neuritis äusserste Vorsicht dringend geboten, und der ge- 
lungene Nachweis einer bestehenden Nebenhöhlenerkrankung überhebt 
uns keinesfalls von der Verptlichtung, das Zentralnervensystem einer 
eingehenden Untersuchung zu unterziehen. Emile Berger (30), der 
im Jahre 1892 wohl als Erster auf den möglichen Zusammenhang 
einer retrobulbären Neuritis mit einem vorangegangenen Schnupfen und 
seinen Folgezuständen aufmerksam gemacht hat, ist in dieser Beziehung 
viel zu weit gegangen, wenn er schreibt: „On est étonné combien il 
est fréquent que Ja nevrite retro-bulbaire soit precedee d’un rhume 
aigu“ und dann als Kennzeichen einer rhinogenen akuten retrobul- 
bären Neuritis die Schmerzhaftigkeit in der Tiefe der Orbita hetont, 
als ob eine mit multipler Sklerose kombinierte Neuritis nicht genau 
dieselben Symptome zu erzeugen vermöchte. Tatsächlich beweisen die 
drei von Berger angeführten Fälle auch nicht das Geringste. 

Mit der Annahme, dass eine retrobulbäre Neuritis indirekt von 
einer katarrhalischen Affektion der Nasenschleimhaut ausgelöst werden 
kann, ist. überhaupt die ganze Frage noch nieht erschöpft: wir müssen 
vielmehr uns darüber klar werden, welcher Art die Prozesse in den 
Nebenhöhlen sem müssen und welche Intensität derselben notwendig 
ist, um den Optikus zu schädigen. Auch bleibt noch zu erörtern, 
auf welchem Wege der Schnerv in Mitleidenschaft gezogen wird, ob 
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zuerst seine Scheiden erkranken, ob seine Blutgefüsse versagen oder 
ob eine ödematöse Durchtränkung des Optikus schon genügt, um den 
Symptomenkomplex der retrobulbären Neuritis herbeizuführen. Wir 
werden sehen, dass hierüber pathologisch-anatomische Untersuchungen 
noch völlig fehlen und exakte Unterlagen für die Erforschung dieser 
Verhältnisse somit nicht vorhanden sind. Das Gebiet, welches wir 
also mit der Annahme einer rhinogenen retrobulbären Neuritis be- 
treten, ist in noch so mancher Beziehung absolut dunkel, und es be- 
darf noch vieler Beobachtungen, ehe es möglich sein wird, den eigent- 
lichen Kausalnexus klarzustellen. | 

Wenn ich es daher im nachfolgenden unternehme, durch Schil- 
derung einschlägiger Fälle einen Beitrag zur Lehre von der rhinogenen 
Neuritis retrobulbaris zu liefern, bin ich mir wohl bewusst, dass die 
Beweiskraft der Krankengeschichten keine absolute ist. Immerhin 
glaube ich doch mit einer grossen Wahrscheinlichkeit keine Fehl- 
diagnose zu stellen, wenn ich die Sehnervenerkrankung in den folgen- 
den Beobachtungen auf Nebenhöhlenaffektion beziehe. 


1. Frau N. N. 28 Jahre alt, bekam am 5. VI. 1908 heftige links- 
seitige Kopfschmerzen, nachdem sie eine Woche zuvor einen starken Schnupfen 
durchgemacht hatte. Am 7.VI. bemerkte sie eine Herabsetzung der Seh- 
schärfe des linken Auges, während gleichzeitig bei Bewegungen des Auges 
Schmerzen in der Tiefe der Orbita empfunden wurden, die noch zunahmen, wenn 
man den Versuch machte, das Auge nach rückwärts su schieben. Der linke 
Bulbus war leicht vorgetrieben. Das linke Unterlid zeigte eine deutliche 
ödematöse Schwellung ohne jede entzündliche Rötung. Die Pupille reagierte 
prompt und es liess sich auch im übrigen nicht das geringste Krankhafte 
an dem Auge finden. Das Sehvermógen betrug 0,2; von früheren Unter- 
suchungen her war bekannt, dass das linke Auge nach Auskorrektion eines 
myopischen Astigmatismus bislang 0,5 gesehen hatte. Das Gesichtsfeld 
zeigte normale Aussengrenzen und ein kleines zentrales Skotom für Weiss 
und alle Farben. Da die Patientin keine Symptome eines Leidens des Zen- 
tralnervensystems aufwies und die Schwellung des linken Unterlides den 
Verdacht nahe legte, dass eine Affektion der Nebenhöhlen vorliegen konnte, 
wurde auf unsere Veranlassung eine Untersuchung in der Ohrenklinik vor- 
genommen. Der von Herrn Privatdozent Dr. Uffenorde erstattete Bericht 
lautete folgendermassen: „Während die äussere Nase keine Besonderheiten 
aufweist, zeigt sich bei einfacher Inspektion eine mässige Schwellung der 
gesamten Schneiderschen Membran. Die Muscheln sind entsprechend ver- 
dickt, die Zeichnung der Schleimhaut ist verwaschen. Besonders an der 
unteren Muschel besteht eine graue Trübung des Epithels mit Auflagerung 
von Schleim. Nach Alypin-Paranephrin-Spray wird die mittlere Muschel 
mittels des Killianschen langen Speculums infrangiert. Der Halo der mitt- 
leren Muschel links erscheint geschwollen, ebenso findet sich eine deutliche 
Schwellung der Schleimhaut über dem Processus uncinatus und der Bulla 
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ethmoidalis, Die Schleimhaut ist gering gerótet; kein Eiter. Die vordere 
Stirnhóhlenwand ist in geringer Ausdehnung besonders auch am inneren 
unteren Winkel druck- und klopfempfindlich. M 

Die Behandlung bestand in Verordnung von Aspirin und Schwitzen, 
und am 8. und 9. VI. trat eine subjektive und objektive Besserung ein, 
indem die Schmerzen aufhörten und der Visus um ein Zehntel stieg. Am 
10. VI. stellte sich jedoch ein Rückfall ein. Es traten erneut dumpfe Schmer- 
zen in der linken Kopfhälfte ein, das Lidödem wurde wieder deutlicher 
und der Visus sank auf 0,1: Das Gesichtsfeld war unverändert geblieben. 
So hielt der Zustand ungefähr 3 Tage an, bis sich eine definitive Besse- 
rung geltend machte. Am 22.VI. konnte die Patientin geheilt aus der Be- 
handlung entlassen werden. Das Lidödem und die Protrusio bulbi sowie 
die Schmerzen waren vollständig geschwunden. Im Gesichtsfelde war das 
zentrale Skotom nicht mehr nachzuweisen und der Visus betrug unter Kor- 
rektion des Astigmatismus 0,4. Bereits am 16. VI. hatte Herr Dr. Uffen- 
orde seitens der Nase eine Besserung konstatiert. Die Schleimhaut war 
trocken, das vordere Ende der hinteren Muschel war abgeschwollen, die 
Nasenhöhle freier, die hintere Rachenwand sichtbar. An den erreichbaren 
Stirnhöhlenwandungen war keine Druck- und Klopfempfindlichkeit mehr 
nachzuweisen, nur der linke Supraorbitalis war noch druckempfindlich. 

Die Patientin ist seit der Zeit dauernd gesund geblieben. 


2. Bertha J., 48 Jalıre, ledig, aus Göttingen, kam am 16.IX. 1908 in 
die poliklinische Sprechstunde mit der Angabe, dass sie seit längerer Zeit 
auf dem rechten Auge eine Abnahme der Sehkraft verspüre. Ausserdem 
hätten sich seit einigen Tagen Schmerzen über dem rechten Auge ein- 
gestellt. 

Es fand sich neben einer Druckempfindlichkeit des rechten Supraorbi- 
talis, dass bei Zuriickdriingen des Bulbus in die Orbita Schmerzen in der 
Tiefe auszulösen waren. Ferner war eine deutliche Abblassung der tem- 
poralen Papillenhälfte des rechten Auges zu konstatieren und das Gesichts- 
feld zeigte bei normalen Aussengrenzen ein zentrales relatives Skotom für 
Weiss und alle Farben. Mit + 2,0 D sah das Auge 0,3. Das linke Auge 
war normal und hatte volle Sehschärfe. 

Die Untersuchung des Allgemeinzustandes ergab durchaus normalen 
Befund. Indessen konnte in der Ohrenklinik von UHerrn Privatdozent Dr. 
Utfenorde eine ausgedelinte Ethmoiditis hyperplastica mit Polypenbildung 
festgestellt werden. 

Die Patientin ging auf eine Behandlung der zugrunde liegenden Sieb- 
beinerkrankung nicht ein und hat sich nicht wieder vorgestellt. 


3. Heinrich J., 34 Jahre, Lokomotivführer aus Einbeck, wurde am 
4.11.1909 in die Göttinger Augenklinik aufgenommen. Nach seinen An- 
gaben hatte er vor ungefähr 3 Wochen einen Schnupfen gehabt, der „nicht 
ordentlich herausgekommen war“. Seit 14 Tagen verspürte er hinter dem 
linken. Augapfel besonders bei excessiven Bewegungen Schmerzen in der 
Tiefe der Augenhóhle. Vor 8 Tagen trat ein Flimmern vor dem linken 
Auge und eine Abnahme der Selischärfe hinzu. Der Befund war der folgende: 

R.A. normal; ZS= 1,0. 


Die ätiologischen Momente der retrobulbären Neuritis. 491 


L. A. äusserlich normal. Pupille reagiert prompt, brechende Medien 
klar. O.: Papillengrenzen nach oben und aussen verschleiert, Papillengewebe 
etwas trübe, aufgelockert, gerótet. An den Gefässen nichts besonderes. 
Lamina cribrosa innerhalb der physiologischen Excavation nicht sichtbar, 
während dieselbe auf der rechten Seite klar zutage liegt. Im Gefässtrichter 
kann ein wolkiges Exsudat nachgewiesen werden, das den Ursprung der 
Gefässe verdeckt. Die angrenzende Retina zeigt eine feinstreifige Trübung. 

Bei Zurückdrängen des Bulbus äussert der Patient heftige Schmerzen. 
Das Gesichisfeld hat normale Aussengrenzen und es lässt sich auch unter 
Zuhilfenahme kleiner Proben kein zentrales Skotom nachweisen. Indessen 
erklärt der Patient, dass er im Vergleich zu rechts mit dem linken Auge 
die Farben verwaschener sähe und dass beim Lesen mit dem linken Auge 
immer eine Wolke dort liege, wo er lesen wolle. 

Entsprechend dem Gesichtsfelde ist die Herabsetzung des Visus auch 
unerheblich. Das linke Auge sieht 0,9 bis 1,0. 

Der Allgemeinstatus war normal. 


Am 6.II. erfolgte eine Untersuchung in der Ohrenklinik und es ging 
uns folgender Bericht zu: „Bei der blossen Inspektion sieht man eine mäs- 
sige Rötung und Trockenheit der gesamten Nasenschleimhaut, keine Schwel- 
lung. Mittels der Rhinoscopia posterior ist kein wesentlicher Befund zu erheben. 
Nach Infraktion der mittleren Muschel sieht man eine geringe Schwellung 
am Siebbeinboden, umschriebene stärkere Schwellung auf der lateralen Seite 
der mittleren Muschel; aus dem Infundibulum ragt ein Schleimfaden heraus. 
Es handelt sich also um ein untrügliches Zeichen von Beteiligung des Sieb- 
beins.“ (Dr. Uffenorde.) 


Unter Aspirin und Schwitzen gingen die Symptome schnell zurück 
und bei der letzten Untersuchnng am 15.11.09 war weder an der Papille 
etwas Pathologisches nachweisbar, noch konnte eine Schmerzhaftizkeit bei 
Druck nach rückwärts ausgelöst werden. Auch war die Selschärte wieder 
völlig normal. 


Unterziehen wir die drei vorstehenden Fälle einer kritischen Be- 
trachtung. so ergibt sich bei sämtlichen Beobachtungen eine von 
fachmiinnischer Seite mit Sicherheit festgestellte Siebbeinerkrankung 
und der typische Symptomenkomplex der retrobulbären Neuritis, die 
in Fall 1 und 3 als akute, m Fall 2 als chronische Entzündung an- 
zusprechen ist. Vielleicht könnte man im Zweifel sein, ob bei der 
dritten Beobachtung tatsächlich eine retrobulbäre Neuritis vorgelegen 
hat, weil hier ein zentrales Skotom nicht nachgewiesen werden konnte. 
Indessen genügt meines Ermessens der Befund eines wolkigen Exsu- 
dates im Gefässtrichter, die ausgesprochene Schmerzhaftigkeit in der 
Tiefe der Orbita und die temporär wenn auch in geringem Grade 
vorhandene Herabsetzung des Sehvermögens, um die Diagnose zu 
sichern. Da der Patient nach seinen subjektiven Beobachtungen eben- 
sowohl eine geringe Störung der Farbenemptindung als auch eine 
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Trübung des Gesichtsfeldes in der Gegend des Fixationspunktes beim 
Lesen usw. bemerkt hat, liegt es nahe anzunehmen, dass hier wahr- 
scheinlich ein zentrales Skotom vorgelegen hat, das zu wenig aus- 
geprägt war, um bei der Aufnahme des Gesichtsfeldes zum Bewusst- 
sein zu kommen. Die Flüchtigkeit des Prozesses und die prompte 
Reaktion auf Aspirin und Schwitzen tragen ebenfalls zur Stützung 
der Diagnose bei. 

Ferner ist allen drei Fällen gemeinsam, dass die Untersuchung 
des Nervensystems keine Anhaltspunkte für das Bestehen eines All- 
gemeinleidens ergeben hat, eine Tatsache, die allerdings angesichts 
der Möglichkeit einer erst später manifest werdenden multiplen Sklerose 
nur mit Vorsicht zu verwerten ist. Um in dieser Beziehung beweis- 
kräftig zu sein, müssten die Beobachtungen noch über Jahre hinaus 
weitergeführt werden. 

Immerhin glaube ich, dass man — unter allem Vorbehalt — 
doch einen Kausalnexus zwischen der Optikusaftektion und der Sieb- 
beinerkrankung nicht wird leugnen können und dass, solange als keine 
andere Ursache für das Auftreten der Neuritis zu finden ist, ein 
Ubergreifen des entzündlichen Prozesses von der Nebenhöhlenschleim- 
haut auf den Nerven im knöchernen Kanal das Zustandekommen der 
Sehstöorung am leichtesten erklärt. 

Wichtig ist dabei, dass in keinem der Fälle eine eitrige Ent- 
ziindung der Siebbeinhöhle gefunden wurde und nur ödematöse Schwel- 
lungen der Schleimhaut mit ihren Folgezuständen festzustellen waren. 
Es scheint demnach. als wenn es weniger auf die Schwere 
des Prozesses in den Siebbeinzellen als auf eine Stauung in 
der Umgebung des knöchernen Kanales ankommt, die dann bei 
dem Vorhandensein der oben besprochenen anatomischen Bedingungen 
auf dem Wege einer ödematösen Schwellung des Periostes und der 
Nervenscheiden durch Strangulation die optische Leitung unterbricht 
oder erschwert. 

Gelegentlich der Diskussion zu meinem Vortrage in der Ver- 
sammlung der Niedersächsischen Augenärzte hat Uftfenorde schon 
darauf hingewiesen, dass bei heftigeren Sehnupfenfällen relativ oft 
umschriebene blasse Schwellungen am inneren Augenwinkel, im Augen- 
Id, vor der Stirn und auf der Wange auftreten, die als Hiegende 
Odeme zu bezeichnen sind. und dass der Gedanke nahe liegt, dass 
ähnliche Bildungen auch in der hinteren Orbita vorkommen. Dass 
solehe Odeme für den Optikus bedenklich sind. sei leicht aus analogen 


Verhältnissen anm Nervus facialis zu schliessen, der in bezug auf seine 
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Widerstandskraft dem Optikus gleich gesetzt werden müsse. So resistent 
nämlich der Facialis sich toxischen Einflüssen gegenüber erweist, so 
leicht erliegt er Druckwirkungen; das sieht man besonders bei den 
relativ häufigen rheumatischen Facialislähmungen, bei denen wohl eine 
Liihmung der vasomotorischen Nerven eine entscheidende Rolle spielt. 
Auch einfache katarrhalische Schwellungen, die sich besonders an der 
oberen medialen Paukenwand etablieren, können durch einfache Druck- 
wirkung eine Lähmung hervorrufen. So sah Uffenorde bei einem 
Falle von hämorrhagischer Nephritis, die am Trommelfell typische 
Veränderungen hervorgerufen hatte, durch leichte Exsudationen in der 
Facialisgegend eine Lähmung des Nerven eintreten, die allmählich 
nach Rückgang der Schwellung heilte. 
Ferner hatte Herr Kollege Uffenorde die Liebenswürdigkeit, mir 
im Anschluss an das Untersuchungsergebnis des Falles 1 Folgendes 
mitzuteilen: „Es erscheint wertvoll, dass in fraglichen Fällen eine 
exakte Nasenuntersuchung eingeleitet wird, d. h. es genügt nicht eine 
einfache Inspektion, sondern es ist notwendig, dass man nach Aual- 
gesierung und Ischiimisierung die mittlere Muschel infrangiert und 
sich durch Besichtigung und Sondierung der Schleimhaut des mittleren 
Nasenganges Sicherheit verschafft. In der Anamnese ist vor allem 
auch der eventuell mehrere Wochen vorausgegangene Schnupfen zu 
verwerten. Hier hat sich eben der Katarrh in einer oder mehreren 
Siebbeinzellen lokalisiert und stabilisiert, während er im übrigen zurück- 
gegangen ist, eine Erscheinung, die uns in der Pathologie der entzünd- 
lichen Erkrankungen der Nasennebenhöhlen durchaus geläufig ist.“ 
Neuerdings ist auch durch Paunz(31)der Beweis direkt erbracht 
worden, dass eine akute retrobulbäre Neuritis einsetzen kann, 
wenn nur eine ödematöse Schwellung der Siebbeinzellen- 
schleimhaut vorhanden ist, ohne dass eine wirkliche Eiterung 
Platz greift. Es handelte sich um einen 39 jährigen Mann, der vor 
16 Jahren luetisch infiziert worden war und nach vorangegangenen 
wochenlang dauernden Kopfschmerzen am 22. UI. 1908 eine Abnahme 
der Sehkraft beider Augen verspürte, die am 3. III. soweit vorgeschritten 
war, dass rechts kaum Lichtempfindung, links nur Fingerzáhlen in 1 m 
festgestellt werden konnte. Die Untersuchung der inneren Organe und 
des Nervensystems ergab einen negativen Befund. Rechte Pupille 
weit, träge reagierend; linke mittelweit, prompt reagierend. Die rechte 
Papile war venós hyperiunisch, hatte unscharfe Grenzen, wührend die 
linke neben einer Schlängelung der Venen eine graue Verfärbung er- 
kennen liess. Das Gesichtsfeld des linken Auges war von oben innen 
v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXI. 3. 33 
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und aussen unten stark eingeschränkt und enthielt ein zentrales Farben- 
skotom. Mithin war an einer retrobulbären Neuritis nicht zu zweifeln. 
Trotz Inunktionskur ging der Visus weiter zurück, hob sich aber 
unmittelbar nach der Ausführung einer Operation der Nase und ihrer 
Nebenhöhlen. Es konnte nämlich festgestellt werden, dass die Schleim- 
haut der rechten Nasenhöhle geschwellt und die mittlere Muschel 
hier verdickt war. In der linken Nasenhöhle fanden sich breitgestielte 
polypöse Hypertrophien, der mittleren Muschel aufsitzend, sowohl im 
mittleren Nasengang als auch in der Riechspalte. Auf Grund dieses 
Befundes entfernte Paunz die Polypen aus dem mittleren Nasengang 
und aus der Riechspalte, resezierte das vordere Ende der mittleren 
Muschel und verschaffte sich so nach Eröffnung der vorderen und der 
hinteren Siebbeinzellen beiderseits die Möglichkeit eines Einblicks in 
die Nebenhöhlen. Nirgends fand sich Eiter. Mit einer lockeren 
Jodoformgazetamponade wurde die Operation beendet. 

Der weitere Verlauf des Augenleidens gestaltete sich nun insofern 
schr interessant, als fast unmittelbar nach der Operation sich eine 
stetig vorwärts schreitende Besserung des Sehvermögens einstellte, so 
dass bereits 11 Tage nachher der Patient mit voller Sehschärfe auf 
beiden Augen entlassen werden konnte. Das Gesichtsfeld: war beider- 
seits frei. 

Es lässt sich nicht leugnen, dass diese Beobachtung von Paunz 
ein Gegenstück zu unsern drei Fällen liefert, wennschon im Falle 
1 und 3 der Prozess olme ausgedehnte Eröffnung der Siebbeinzellen 
zur Abheilung kam; denn auch unsere Patienten hatten keine direkt 
eitrige Aftektion der Siebbeimschleimhaut, sondern nur entzündliche 
Veränderungen mit einer mehr oder weniger ausgesprochenen ödena- 
tösen Schwellung. 

In eben diesem Sinne ist die Beobachtung von Fuchs (32) und der 
Fall 2 von Birch-Hirschfeld zu verwerten, obwohl hier keine ein- 
fache Entzündung, sondern eine schwere Veränderung der Schleim- 
haut des Sinus sphenoidalis mit Polypenbildung vorlag. Analog der 
Erfahrung von Paunz stellte sich aber auch in diesen Fällen unmittel- 
bar im Anschluss an die Ausräumung der betreffenden Höhlen eine 
Besserung des Visus ein, so dass an dem Vorhandensein eines Kausal- 
nexus zwischen der Nebenhöhlenerkrankung und der Optikusaffektion 
kaum Zweifel herrschen kann. 

Nimmt man noch die fünf weiteren Krankengeschichten von Paunz 
hinzu, in denen die retrobulbäre Neuritis durch Empyeme der Sieb- 
bemzellen und der Keilbeinhöhle nachgewiesenermassen verursacht 
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worden war und die in der Publikation Birch-Hirschfelds noch 
nicht berücksichtigt werden konnten, so wird man dem letztgenannten 
Autor zustimmen müssen, wenn er schreibt: „Mag die multiple Skle- 
rose, mögen toxische Einflüsse eudogen entstandener oder von aussen 
eingeführter Gifte ursächlich in Frage kommen, es bleibt immer eine 
grössere Zahl von Fällen übrig, bei denen das Sehnervenleiden auf 
Nebenhöhlenerkrankung beruht.“ 

In der Tat sprechen abgesehen von den vorstehend geschilderten 
auch einige Fülle aus unserer Beobachtungsreihe dafür, dass keines- 
wegs das Moment einer erlittenen starken Erkältung bei der Erklärung 
des Zustandekommens bestimmter Formen der retrobulbären Neuritis als 
ein von den Fortschritten der Wissenschaft überwundener Punkt be- 
trachtet werden darf, sondern dass auf dem Umwege einer akuten 
ódematósen Entzündung der Nebenhóhlenschleimhaut sehr wohl ein 
starker Schnupfen als Folgezustand der Erkältung das Sehnervenleiden 
auszulósen vermag, ohne dass eine multiple Sklerose usw. vorzuliegen 
braucht. 

Ich möchte z.B. aus der Zahl unserer Fälle den folgenden heraus- 
greifen: 


Auguste K., 17 Jahre alt, Dienstmagd aus Laue, erkältete sich heftig, 
als sie am 4. III. 1900 bei einem Tanzvergnügen des Abends mehrmals 
Btark erhitzt barhüuptig ins Freie ging. Am 5. III. bemerkte sie eine Ver- 
schleierung .vor den Augen und am 7. III. war sie blind. Bei der Auf- 
nahme in die Hallenser Klinik erschienen beide Papillen unscharf begrenzt 
und die angrenzende Retina streifig trübe. Rechts wurden nur Handbe- 
wegungen vor dem Auge gesehen, links bestand Amaurose, Weder bei 
Druck gegen die Bulbi noch bei excessiven Augenbewegungen konnten 
Schmerzen ausgelöst werden. Die Behandlung war die übliche: Schwitzkur 
und Aspirin. Unter dieser Therapie kehrte der Visus beiderseits langsam 
zurück und es fand sich nunmehr auf beiden Augen ein zentrales relatives 
Skotom für Weiss und alle Farben bei normalen Aussengrenzen. Bei der 
Entlassung am 16. VII. sah das Mädchen rechts 0,8 bis 0,9, links 0,3. 
Das Gesichtsfeld war rechts wieder frei, links liess sich das Skotom noch 
nachweisen. Auch prägte sich auf dem linken Auge eine deutliche Ab- 
blassung der temporalen Papillenhälfte aus. 
| Fehlt in diesem Falle auch der rhinologische Untersuchungsbefund, da 
damals noch nicht auf ein Bestehen von Nasennebenerkrankungen gefahndet 
wurde, so dürfte doch ein soleher Zusammenhang hóchst wahrscheinlich sein; 
denn ich bekam noch neuerdings von der inzwischen verheirateten Patientin 
die Nachricht, dass sie seit der Zeit nie wieder eine Erkrankung dureh- 
gemacht hat. Sie hat gesunde Kinder und füllt sich völlig wohl. Nach 
einem Intervalle von 9 Jahren ist allerdings die Möglielikeit, dass sich doch 
noch Symptome von multipler Sklerose einstellen, nicht definitiv ausge- 
schlossen, aber doch wohl recht unwahrscheinlich. 

33* 
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Eine andere Beobachtung datiert aus dem Jahre 1896, eine zweite 
von 1885 und eine dritte von 1899. Sämtliche Patienten sind trotz sicher 
vorhanden gewesener retrobulbärer Neuritis von nervösen Erkrankungen 
verschont geblieben und haben wahrscheinlich auch nur an den Folgezu- 
ständen eines akuten Katarrhs der Nebenhöhlenschleimhaut gelitten. 


Epikrise. 

Auf Grund der vorstehenden Schilderung von eigenen Beobach- 
tungen und der kritischen Sichtung der in der Literatur niedergelegten 
Fälle kann somit kein Zweifel darüber walten, dass der Symptomen- 
komplex der retrobulbären Neuritis ebensowohl durch die multiple 
Sklerose und Myelitis wie durch entzündliche Affektionen der Schleim- 
haut der Nasennebenhöhlen verursacht werden kann, ohne dass 
die Möglichkeit gegeben ist, aus dem Augenbefunde allein 
auf die Natur des zugrunde liegenden Leidens schliessen zu 
können. Weder die Einseitigkeit oder Doppelseitigkeit der 
Neuritis noch das Vorhandensein oder der Mangel einer 
Schmerzhaftigkeit hinter dem Bulbus noch überhaupt ein 
anderes Symptom sind differentialdiagnostisch verwertbar, 
und höchstens eine Protrusio bulbi und ein Lidödem können unter 
Umständen auf die richtige Fährte führen; denn diese Komplikationen 
scheinen für die rhinogenen Entzündungen allerdings massgebend zu 
sein, während wir uns im übrigen auf die Untersuchung des Nerven- 
systems und der Nasennebenhöhlen verlassen müssen. 

Angesichts dieser Tatsache drängt sich uns nun die Frage auf, 
wie es zu erklären ist, dass zwei so heterogene Ursachen ein und das- 
selbe Krankheitsbild zu erzeugen vermögen, und es soll im folgenden 
der Versuch gemacht werden eine Beantwortung zu geben. 

Was die auf multipler Sklerose beruhende Neuritis retrobulbaris 
anbelangt, so verdanken wir vor allem Uhthoff(T)einen Einblick in 
die pathologische Anatomie des Prozesses. Uhthoff hebt zunächst 
hervor, dass man ganz analog der einfachen Atrophie vielfach nur 
atrophische Veränderungen in den Opticis findet, welche einer an 
multiple Sklerose sich anschliessenden Erkrankung zum Opfer gefallen 
sind. Namentlich wird die Ähnlichkeit deutlich bei Anwendung von 
Färbungsmethoden, welche hauptsächlich nur die atrophische Nerven- 
substanz gegenüber der gesunden markieren, ohne eine Kernfärbung 
zu bewirken. „Es bleibt nun aber zu berücksichtigen, dass auch bei 
der disseminierten Herdsklerose die sekundäre auf- und absteigende 
Atrophie der Nervenfasern von einem sklerotischen Herd aus nicht 
immer fehlt, und somit das Bild der einfachen Atrophie sich bieten 
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kann, ohne dass gerade die spezifischen Veriinderungen der multiplen 
Sklerose darin erblickt werden müssen. In zweiter Linie können ältere 
Veränderungen der multiplen Sklerose im Sehnerven im wesentlichen 
schliesslich das Bild der einfachen Atrophie bieten, die im frischen 
Stadium ‚einen andern, mehr interstitiell entzündlichen Charakter hatten.“ 
Untersucht man! frischere Fälle mit Hilfe der Kernfärbungsmethoden, 
so ändert, sich das Bild, und Uhthoff gibt von solchen Stellen 
folgende Schilderung: „Gewöhnlich scheint es sich bei der multiplen 
Sklerose um einen ausgesprochen proliferierenden Prozess im Bereiche 
der Maschenräume zu handeln, der das feinere Bindegewebsgerüst und 
die Glia betrifft und mit starker Kernvermehrung in diesen Teilen 
einhergeht. Der Schwund und der Zerfall der Markscheiden erfolgt 
relativ schnell und vollständig, während die isolierten oder mit relativ 
geringen Resten von Markscheiden versehenen Achsencylinder vielfach 
dauernd erhalten bleiben.“ Auch die Blutgefässe nehmen an dem 
Prozesse Anteil, indem sie eine teilweise Vermehrung und Erweiterung 
ihres Lumens erkennen lassen und teilweise Veränderungen in ihrer 
Wandung und Proliferationsvorgänge in der Umgebung aufweisen, ohne 
dass Uhthoff die Frage zu entscheiden wagt, ob die Gefässverände- 
rungen als primäre oder sekundäre aufzufassen sind. 

An einer andern Stelle drückt sich Uhthoff noch entschiedener 
aus: „Dafür, dass bei der multiplen Sklerose der primäre pathologische 
Vorgang gelegentlich mehr in den feineren bindegewebigen Septen und 
in der Glia liegt und weniger eine primäre Erkrankung der Nerven- 
fasern darstellt, spricht auch der Umstand, dass man zuweilen in der 
nächsten Umgebung eines sklerotischen Herdes noch deutlich Glia- 
wucherung und Verdickung des interstitiellen Gewebes bei intaktem 
Nervengewebe findet, wo somit jedenfalls nicht das Zugrundegehen 
der Nervenfasern die Ursache der Glia- und Bindegewebsproliferation 
sein kann. Ebenso hat die Anschauung vom primären Zerfall der 
Nervenfasern da etwas Unwahrscheinliches, wo wir schen, dass ein 
scharf begrenzter sklerotischer Herd entstanden ist, ohne zu weiterer 
Degeneration der Umgebung zu führen.“ Und ferner lesen wir: „Ab- 
gesehen von der Gliavermehrung sind Proliferationsvorgiinge in den 
grösseren bindegewebigen Septen des Optikus relativ recht häufig und 
stellen sich als entzündliche interstitielle Prozesse dar.“ 

Eine wie grosse Rolle das interstitielle Gewebe aber bei der auf 
Myelitis beruhenden Neuritis retrobulbaris zu spielen vermag, haben 
wir an unsern Präparaten selbst studieren können, und es sei hier 
nur daran erinnert, dass nicht nur eine zellige Infiltration des Binde- 
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gewebes sondern auch eine förmliche ödematöse Aufquelluug und Auf- 
faserung desselben Platz greifen kann, mit welcher eine sehr beträchtliche 
Volumensvermehrung der Septen auf Kosten der Nervenfasern einher- 
geht. Elschnig hat bereits früher an der Hand seiner mikroskopischen 
Untersuchung auf diese eigenartigen Veränderungen hingewiesen und 
er stellt sich auf den Standpunkt, dass „jede entzündliche Veränderung 
des Bindegewebes teils durch die Einwirkung desselben auf die Blut- 
gefüsse und Lymphbahnen, teils durch den mechanischen Druckeffekt 
eine Behinderung oder vollständige Aufhebung der Nervenleitung herbei- 
führen muss, da das Bindegewebe als Trägerin der Ernährungsbahnen die 
Nerrenbündel innig umschliesst“. Vor allem eine Erkrankung des Nerven 
im knöchernen Kanal muss nach Elschnig sehr alarmierende Symptome 
hervorrufen, die ebenso rasch wieder ausgeglichen werden können; 
„(denn die relativ grosse Raumbeengung, welche schon eine mässige intersti- 
tielle Entzündung daselbst hervorrufen kann, erklärt beide Phänomene“. 

Für die Fälle von retrobulbärer Neuritis, welche auf dem Uber- 
greifen einer Entzündung von den Nebenhöhlen aus beruhen, fehlen 
uns vorläufig noch die pathologisch-anatomischen Aufschlüsse vollkom- 
men, und Birch-Hirschfeld (20) behilft sich so, dass er die Kranken- 
geschichte und das Untersuchungsprotokoll eines Falles von Tumor 
liefert, welcher von den Siebbeinzellen ausgehend allmählich den 
Optikus ergriff und ein zentrales Skotom verursachte. Ophthal- 
moskopisch lag das Bild der Stauuungspapille vor. Es fand sich 
dabei nach rückwärts von der Eintrittsstelle der Gefässe ein Herd im 
Nerven innerhalb des papillomakulären Bündels, und zwar zeigten die 
Nervenfasern im Bereiche des Herdes ausgesprochene Zerfallserschei- 
nungen ohne deutliche Veränderungen an der Glia und dem Binde- 
gewebe mit Ausnahme einer starken Aufquellung der Gliazellen, die 
epithelartig verändert erschienen. Da aber die Venen hochgradig 
dilatiert waren und sich auch sonst die Anzeichen eines Ödems im 
Sehnerven geltend machten, glaubt Birch-Hirschfeld dieses letztere 
als die Ursache des zentralen Skotoms anschen zu müssen und zwar 
käme die venóse tase eines umschriebenen Gefässgebietes in Frage, 
während das dadurch ausgelöste Ödem einen direkt toxischen Einfluss 
auf die Nervenfasern ausüben soll. Da das Präparat durch Exenteratio 
orbitae gewonnen wurde, war es aber nur möglich, den Schnerven bis 
zum knöchernen Kanal zu verfolgen und es stellte sich dabei heraus, 
dass ein wahrscheinlich von der Schleimhaut der Siebbeinzellen aus- 
gehendes alveoläres Caremom um so näher an die Sehnervenscheide 
herantrat, je näher die Schnitte dem Orbitaltrichter lagen. Wie die 
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Verhältnisse sich im knöchernen Kanal selbst gestaltet haben, ent- 
zieht sich vollkommen der Beurteilung und infolgedessen bleibt der 
Birch-Hirschfeldsche Fall gerade zur Entscheidung dieses für das 
Übergreifen von Prozessen der Nebenhóhle auf den Inhalt des Kanals 
wichtigen Frage ohne Nutzen. Wenn wir aber aus der ausführlich 
wiedergegebenen Krankengeschichte erfahren, dass bereits 14 Tage vor 
Ausführung der Exenteratio orbitae ein hochgradiger Exophthalmus 
mit Herabsetzung der Sehschärfe auf Fingerzählen in 2,5 m vorhanden 
war, und dass in den nächsten Tagen die Protrusio bulbi noch mehr 
zugenommen hatte und das Sehvermögen weiter gesunken war, so ist 
es meiner Ansicht nach nicht angiingig, einen nur 2,5 mm langen, 
an der Eintrittsstelle der Vena centralis innerhalb eines Teiles des 
papillomakulären Bündels anzutreffenden Degenerationsherd für die 
schwere Störung der Nervenleitung verantwortlich zu machen. Viel- 
mehr verdient die Tatsache Beachtung, dass sich bei der Operation 
ein „aus den hintersten Siebbeinzellen nach der Orbita durchgebrochener 
und entlang der inneren Orbitalwand nach vorn gewucherter Tumor 
vorfand, der eine Perforationsstelle von 1 cm geschaften hatte“. Wahr- 
scheinlich ist also der Nerv durch den vordrängenden Tumor im 
knöchernen Kanal mechanisch eingeengt und die Sehstörung mit dem 
zentralen Skotom an einer Stelle ausgelöst worden, die sich der Möglich- 
keit einer mikroskopischen Untersuchung entzog. Immerhin sind die 
Erklärungen Birch-Hirschfelds für das Zustandekommen des kleinen 
isolierten Herdes durch eine umschriebene venöse Stase annehmbar, 
wennschon die gequollenen Gliazellen nicht unbedingt beweisend für 
ein Odem sind. Nach der Schilderung scheint es sich um dieselben 
Gebilde zu handeln, welche bei den myelitischen retrobulbären Neu- 
ritiden als Fettkörnchenzellen bekannt sind und welche ihr Volumen 
wahrscheinlich der Imprägnierung mit Zerfallsprodukten der zugrunde 
gegangenen Nervensubstanz verdanken. 

Die Frage, ob es sich hei der rhinogenen retrobulbären Neuritis 
um eine wirkliche kanalikuläre Neuritis und Perineuritis handelt, wie 
Emile Berger (30)seinerseit annahm, oder ob der Nerv nur unter 
einem von den Nebenhöhlen ausgehenden collateralen Ödem leidet, 
ist vielfach diskutiert worden. De Lapersonne (33) verteidigt die 
letztere Möglichkeit, Önodi (28) gibt neben schwereren Verände- 
rungen eine blosse Cirkulationsstórung im Nerven als Ursache der 
Unterbrechung der Nervenleitung zu, und Paunz(31)schlügt ebenfalls 
vor, die Verhältnisse von Fall zu Fall zu beurteilen. Er schreibt: 
„Ob nun ein collaterales Ödem oder eine wirkliche Neuritis bestand, 
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das werden wir vielleicht besser aus dem Verlauf folgern als anatomisch 
nachweisen können. Wenn das Augenleiden rasch entsteht und rasch 
zurückgeht, ohne ophthalmoskopisch oder funktionell Spuren zu hinter- 
lassen, so haben wir vielleicht das Recht, eine einfache Kompression 
oder ein collaterales Ödem anzunehmen. Finden wir aber ophthal- 
moskopische Zeichen der Degeneration, kehrt die vorher bestandene 
Sehschärfe nicht vollständig zurück und zeigt auch das Gesichtsfeld 
bleibende Einschränkungen, so werden wir uns in der Annahme einer 
wirklichen Neuritis optica nicht irren.“ 

Meiner Ansicht nach können wir in einer Anzahl frischer Fälle 
das Ödem des Nerven im ophthalmoskopischen Bilde di- 
rekt sehen, indem aus dem Gefässtrichter eine trübe Wolke 
herausragt und den Gefässursprung auf der Papille ver- 
schleiert. Ein solches Phänomen konnten wir nicht nur 
bei den rhinogenen, sondern auch bei den andern retro- 
bulbären Optikusaffektionen mehrmals beobachten und uns 
auch davon überzeugen, dass mit der Besserung der Funktion die 
Resorption dieses Exsudates gleichen. Schritt hielt. Selbstvertändlich 
ist es ausgeschlossen, dass in solchen Füllen ein entzündlicher Herd 
direkt im intraokularen Abschnitte des Optikus oder unmittelbar vor 
der Lamina cribrosa zur Entwicklung gelangt; denn die Reizerschei- 
nungen auf der Papille kónnen dabei minimale sein. Man hat viel- 
mehr den Eindruck, als ob der Nerv zu viel Flüssigkeit beherbergt. 
die aus den Poren der Lamina herausgepresst wird. Dabei kann wie 
im Fall 3 der von mir geschilderten rhinogenen Affektionen die Lei- 
tung in den Nervenfasern noch annähernd normal erhalten sein. Es 
fragt sich nur, wie lange und in welcher Intensität die Faser dieses 
wahrscheinlich interstitielle Ödem aushält, und ich kann mir ganz gut 
vorstellen, dass schliesslich auch ohne das Auftreten einer wirklichen 
Neuritis ein Teil der Bahnen atrophiert. 

Mag man aber die rhinogenen retrobulbären Neuritiden auf eine 
echte Nemritis, Perinenritis oder nur auf eine Kompression durch ein 
Ödem zurückführen, immer wird eine Störung der Cirkulation und 
des Stoftwechsels innerhalb des Nerven dadurch herbeigeführt werden, 
dass die in den bindegewebigen Septen enthaltenen feinen Blut- und 
Lymphgefiisse zusammengedriickt werden. Es resultiert daraus eine 
Stauung, bzw. ein innerhalb des Nerven auftretendes Odem. Eine 
gleiche Möglichkeit liegt vor, wenn in dem interstitiellen Bindegewebe 
oder in der Nervensubstanz echte Entzündungsherde zur Entwick- 
lung gelangen, wie wir dies bei den Fällen beobachten, die als Teil- 
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erscheinung einer multiplen Sklerose oder einer Myelitis den bekannten 
Syımptomenkomplex der retrobulbären Neuritis auslösen. Der Unter- 
schied ist nur der, dass in der einen Reihe der Fälle eine die Cirku- 
lationsstörung bedingende Schädlichkeit von aussen her, in der andern 
aber von innen her an das Blut- und Lymphgefässsystem herantritt, 
und ich sehe daher weniger in der mechanischen Raumbeschränkung 
der Nervenfasern als in der gleichzeitig einsetzenden Erschwerung 
des Stoftwechsels dasjenige Moment, welches die völlige Analogie der 
von so verschiedenen Ursachen herrührenden beiden Arten der retro- 
bulbären Neuritis zu erklären vermag. 

Betreffs des Zustandekommens des zentralen Skotoms, das, wie 
ich nochmals betonen möchte, kein unbedingt zu forderndes Symptom 
der retrobulbären Neuritis darstellt, wird man in Anbetracht der oft 
erwiesenen ganz regellosen Lokalisation des Prozesses auf dem Quer- 
schnittspräparat zu der Annahme gezwungen, dass den verschiedenen 
Schädlichkeiten gegenüber die im papillomakulären Bündel verlaufen- 
den Nervenfasern besonders wenig widerstandsfähig zu sein scheinen, 
so dass sie eher versagen als andere Bahnen. Wahrscheinlich genügt 
zur Leitungsunterbrechung in diesen Fasern schon eine geringe Stö- 
rung in der Ernährung ganz analog der raschen Reaktion der Neuro- 
epithelien in der Maculagegend gegenüber minimalen Veränderungen 
in der Aderhaut. Auf welchen Ursachen diese geringe Widerstands- 
kraft des papillomakulären Bündels beruht, entzieht sich meines Er- 
messens vorläufig noch unserer Kenntnis, wenn es auch nahe liegt 
mit Edinger (36) anzunchmen, dass die am feinsten organisierten 
und am stärksten beanspruchten Leitungen an den Stoffwechsel und 
seine Gleichmässigkeit die höchsten Anforderungen stellen. Die Hypo- 
these, dass das Bündel dank seiner axialen Lage besonders gefährdet 
ist, wie ich selbst früher glaubte (34) und Leitner (35) wahrscheinlich 
machen wollte, dürfte jedenfalls von den neueren Arbeiten überholt sein; 
auch lässt sich die in einem Falle von Intoxikationsamblyopie von 
mir gefundene primäre Erkrankung der Sehnervengefässe nach dem 
heutigen Standpunkte unserer Kenntnisse nicht für alle Fälle verall- 
gemeinern, obwohl solche Gefüssveründerungen das Zustandekommen 
des Prozesses begünstigen werden. Ebensowenig glaube ich aber hat 
die neuerdings von Birch-Hirschfeld aufgestellte Theorie Aussicht auf 
allgemeine Gültigkeit, dass Stauung eines umschriebenen Gefiissgehictes 
durch Ödem innerhalb des papillomakulären Bündels das zentrale Skotom 
verursachen kann. (Gerade unsere Erfahrungen über die Verteilung 
der Läsion bei Mrvelitis beweisen, dass das Odem auf den ganzen 
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Nervenquerschnitt sich ausdehnen kann, ohne an bestimmte Gefäss- 
bezirke gebunden zu sein, und ich glaube daher, dass weniger die 
Lokalisation der Cirkulationsstörung als vielmehr ihr Vorhandensein 
überhaupt eine Unterernährung des leicht empfindlichen Bündels be- 
dingt und damit das Skotom auslöst. Fassen wir die Folgen einer 
Cirkulationsstörung so auf, dass sich Stoffwechselprodukte, die eigent- 
lich fortgeschwemmt werden müssten, anhäufen und giftig wirken, so 
deckt sich unsere Erklärung mit der Annahme Birch-Hirschfelds 
von der toxischen Schädigung der Nervenfasern durch das Odem. 
Nur denke ich mir diese pathologischen Stoffwechselprodukte nicht 
auf das papillomakuläre Bündel beschränkt, sondern auf die ganze 
von den Optikusscheiden umschlossene Fasermasse verbreitet, und er- 
kläre das zentrale Skotom dadurch verursacht, dass die physiologisch 
minderwertigen Fasern der Netzhautperipherie der Ernährungsstörung 
bzw. den angehäuften schädlichen Substanzen gegenüber widerstands- 
fihiger sind, als das papillomakuläre Bündel mit seiner physiologischen 
Diguitàt. 
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Zur Gliom- und Rosettenfrage. 


Von 
Dr. E. Wehrli, 


Augenarzt in Frauenfeld. 


In einer früheren Arbeit!) über interessante Missbildungen der 
Retina und des Gehirns, welche mich das Gebiet der Rosetten 
und der Entstehung des Glioms streifen liess, habe ich erwähnt, dass 
zwar nicht fertig entwickelte, zurückgebliebene, meist verlagerte, aber 
als Glia-Ganglien- oder Neuroepithelzellen erkennbare Netzhautzellen 
in der normalen Retina des Erwachsenen von verschiedenen Autoren 
gefunden und beschrieben wurden, dass aber der Nachweis sicher der 
primitiven retinalen Anlage angehörender, völlig indifferenter Epithel- 
zellen, d. h. Zellen, denen man nicht ansieht, ob eine Glia-, Ganglien- 
oder Neuroepithelzelle daraus wird, noch gänzlich fehlt, eine bisher 
unwiderlegte Tatsache. An wirklich vorhandene und tatsächlich nach- 
gewiesene Befunde mich haltend, hahe ich dann die Entstehung des 
Glioms von diesen nicht hypothetischen, bekannten, versprengten 
Zellen wohl meist gliösen Charakters abgeleitet, während Winter- 
steiner und die späteren Autoren den Ursprung des Markschwammes 
in hypothetischen verlagerten Neuroepithelien suchten?). 





1) Uber der Makro-und Mikrogyrie analoge Entwicklungsstörungen der Retina; 
mit Besprechung der Epithelrosetten und der Pathogenese des Glioms. v. Graefe’s 
Arch. f. Ophth. Bd. LX. 

*) Seefelder (Arch. f. Ophth. Bd. LXIX, 3. S. 476) hat den prinzipiell wich- 
tigen Unterschied, der zu machen ist, zwischen indifferenten primären Epi- 
thelzellen und nicht endgültig entwickelten, aber in ihrer Form als Glia-, 
Ganglien- oder Neuroepithelzellen erkennbaren Elementen nicht herausgemerkt; 
denn sonst könnte er mich nicht des Widerspruches zeihen, wenn ich S. 434 loc. cit. 
behaupte, was tatsächlich der Fall, dass erstere noch nicht nachgewiesen, während 
ich S. 341 von letzteren das Gliom ableitete. Aus ersteren können nämlich nach 
Axenfeld?) im Tumor alle Bestandteile der Netzhaut gebildet werden, während 
z. B. nicht endgültig entwickelte Gliazellen kaum etwas anderes als Glia, nicht 
aber Ganglien- oder echte Neuroepithelzellen zu produzieren vermögen. 

®) Axenfeld, Ergebnisse der allgemeinen Pathologie und pathologischen 
Anatomie des Menschen. 1898. S. 675. 
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Meine Ansicht wird nun durch eine neuere Arbeit von Prof. 
Ogava!) (Greeff) wesentlich gestützt, welcher in der unberührten 
Netzhaut in der Nähe eines kleinsten Gliomes auffallend zahlreiche, 
in die innere und äussere plexiforme Schicht verlagerte, als Gliazellen 
gedeutete bipolare Zellen, aber weder verlagerte Epithelien noch 
Rosetten fand. Diese viel zu wenig beachtete Arbeit Ogavas bringt 
endlich einmal positive Befunde von Zellverlagerungen innerhalb der 
sonst noch normalen Netzhaut eines Gliomauges, wie sie auch in 
normalen Augen gefunden werden, und es ist nicht unwahrschein- 
lich, dass der Tumor von solchen seinen Ausgang genommen hat. 
Dass diese Verlagerungen durch die Geschwulst verursacht, also 
sekundärer Natur seien, ist kaum anzunehmen, denn in diesem Falle 
müssten sie auch in der Nähe anderer maligner Tumoren, z. B. von 
Chorioideal-Sarkomen und Carcinommetastasen gefunden werden, wo- 
riiber meines Wissens noch keine Untersuchungen vorliegen. Sollten 
sich diese Verlagerungen aber als sekundär erweisen, so hätten wir 
meines Erachtens kein Recht mehr, auf Grund unserer heutigen 
Kenntnisse der Gliomgenese und der hierbei in Frage kommenden 
Missbildungen auf diesen Netzhauttumor die Cohnheimsche Theorie 
überhaupt noch in Anwendung zu bringen. 

Auf Grund seines eigenen sowie des Wintersteinerschen?) 
kleinsten Glioms, ferner vieler Fälle der Greeffschen Sammlung 
nehmen Ogava und Greeff an, dass der Markschwamm der Netz- 
haut meistens von der inneren Körnerschicht und den angrenzenden 
plexiformen Schichten (verlagerte Gliazellen) seinen Ausgangspunkt 
nehme. Die Untersuchung der Präparate meiner beiden Fälle be- 
stätigt für kleinere Sekundärknötchen diese Annahme durchaus. Es 
wird sich deshalb, worauf die verlagerten Gliazellen Ogavas sowie 
die Zusammensetzung der Geschwulst aus Gliazellen deuten, in den 
genannten Fällen und in den meisten andern um von den Glia- 
zellen der inneren Schichten ausgehende echte Gliome han- 
deln, in welchen die Rosetten als Keimzentren aufgefasst, total un- 
verständlich sind und nur die Rolle von zufälligen Beimengungen 
spielen können, da sie ja auch nur in einem kleinen Bruchteil der 
Netzhautgeschwülste vorkommen. Ob die von Greeff®), Hertel‘) und 


1) Ogava, Ein Fall von beginnendem Gliom. Arch. f. Augenheilk. Bd.LIV, 3. 
8. 255. 

2) Wintersteiner, Uber das Neuroepithelioma retinae. 

*) Greeff. Deutsche med. Wochenschr. 1896. 

*) Hertel. Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. 1897. S. 323. 
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Selenkowski!) in Gliomen aufgefundenen Ganglienzellen wirklich 
neugebildete Tumorzellen darstellen, erscheint mir zurzeit noch nicht 
genügend abgeklärt. 


 Netzhautrosetten. 


Echte Epithelrosetten sind, wie erwähnt, als primäre selbständige 
Missbildung in normalen Augen von Kindern oder Erwachsenen bisher 
nicht aufgefunden worden, wohl aber habe ich?) an Hand eigener und in 
der Literatur als zufällige Befunde angegebener zerstreuter Fälle gezeigt, 
dass die Rosettenbildung, die hier mit malignen Tumoren 
ganz und gar nichts zu tun hat, in Netzhäuten Erwachsener 
bei pathologischen Prozessen entzündlicher und degenera- 
tiver Art keine seltene Erscheinung ist (kurz als entzündlich- 
degenerative Rosetten bezeichnet), und es ist dies denn auch in einer Reihe 
von seither erschienenen Arbeiten Krückmann?), Brown-Pusey*), 
Dahlström 5) bestätigt worden. Diese Befunde decken sich in ihrer Ent- 
stehung und ihrer Bedeutungslosigkeit für bösartige Geschwülste mit 
analogen Gebilden anderer einschichtiger Epithelformen, z. B. des 
Ependyms der Gehirnventrikel, des retinalen Pigmentepithels und der- 
jenigen anderer Kórperstellen. Diese Form der Rosetten, gebildet 
von Resten der ursprünglichen definitiven Netzhaut, enthaltend eine 
Limitans und Stäbchen-Zapfenrudimente, konnte ich, und fast gleich- 
zeitig mit mir Kriickmann’), ebenfalls im Gliom nachweisen; die 
Wahrscheinlichkeit, sie dort zu finden, war wegen der frühzeitigen 
Ablatio retinae von vornherein eine hohe; aber selbstverständlich 
sind sie nicht in allen, wohl mehr in den langsam wachsenden Netz- 
hauttumoren anzutreffen. 

Die Vermutung Fleischers’), es möchte der Inhalt dieser ent- 
zündlich-degenerativen Zellringe, wie von v. Hippel°) und von ihm 
in Mikrophthalnıen gefunden, von Gefüssen gebildet werden, muss 
ich für meine zwei Fälle von Retinitis proliferans mit zahlreichen 


!ı Selenkowski. Wratsch. Dd. XXI. p. 129. 

3) Wehrli. Arch. f. Ophth. Dd. LX. S. 323, 324, 325. 1905. 

°?; Krückmann. Arch. f. Ophth. Bd. LX. S. 452. 

*) Brown-Pusey. Arch. f. Augenheilk. Engl. Ausgabe. Bd. XXXII,8. 
4.5. Arch. f. Augenheilk. Bd. LII, 3. S. 352. Referat. 

*' Dahlstróm, Diss. Leipzig 1908, Alexander Edelmann. Taf. 3, Fig. 26. 

5| krückmann, loc. cit. 

T Fleischer. v. Graefe's Arch. Bd. LXVIII. 8S. 450. 

^; v. Hippel. Zierlers Beitr. zur pathol. Anat. Bd. VII. Suppl. der 
Festschr. f. Arnold. S. 257. | 
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Rosetten, ferner für die Fälle Krückmanns, Murakamis!) und der 
Dahlström, nach ihren Abbildungen und Beschreibungen zu schliessen, 
durchaus verneinen. Ich halte es indessen für wahrscheinlich, dass 
entzündlich - degenerative Rosetten sich auch um dGetässe bilden 
können. 

Eine zweite wichtigere Art, genetisch und morpholo- 
gisch total verschieden von der vorigen, der enormen Varia- 
bilitát und Anpassungsfähigkeit der pathologischen Glia- 
zellen ihre Entstehung verdankend, habe ich wohl als erster 
im Netzhaut-Gliom beschrieben. Während Studien an der Gehirn- 
glia mir die Bahn zu dieser Erkenntnis ebneten, ist. Krückmann ?), 
unabhängig von meinen Untersuchungen (seine Arbeit erschien im 
folgenden Heft des v. Graefe’schen Archivs), auf anderem Wege zum 
selben Resultat gelangt. Ogava?) hat in seinem kleinsten Gliom 
ausschliesslich diese Rosettenform, auch diejenige, gebildet um hyalin 
degenerierte Pigmentepithelien, gefunden und hat meine Angaben 
vollauf bestätigt. Ogava führt ebenfalls seine Gliomrosetten auf eine 
epitheliale Umformung von Gliazellen um nekrotische Massen zurück. 

Die Autoren vor Wintersteiner vermochten sich über diese 
epithelialen Gebilde keine Rechenschaft abzulegen. Einer der letzten 
derselben, van Duyse?), liess die Frage unentschieden, ob es sich um 
gewucherte Gefásszellen oder um besondere Geschwulstelemente handle, 
welche dem Tumor den Stempel einer Mischgeschwulst aufdrückten 
(Glio-Angiosarcome tubuleux), Becker?) (tubulóses Angiosarkom), 
Schóbl*) (Cylindergliom). 

Wintersteiner hat dann bekanntlich die margueriten-ähnlichen 
Figuren als Neuroepithelien aufgefasst und auf denselben seine be- 
kannte Lehre aufgebaut. 

Ob nun ausser den oben genannten zwei Formen noch weitere 
Zellarten, z. B. embryonales Epithel, am Aufbau der Gliomrosetten 
teilnehmen, dies zu entscheiden muss zukünftigen Untersuchungen 
vorbehalten werden; im, ziemlich sicher, negativen Falle müsste die 
Wintersteinersche Neuroepitheltheorie wohl fallen gelassen werden; 


' Murakami. v. Graefe's Arch. Bd. LIII. S. 439. 

:3) Krückmann, loc. cit. 

*) Ogava, loc. cit. 

*) van Duyse. Arch. d’opht. XIV. p. 47. 1894. Du Glio-Angiosarcome 
tubuleux de la rétine. 

5) Becker, v. Graefe's Arch. Bd. XXXIX, 3. S. 304. 

®) Schöbl. Zentralbl. f. prakt. Augenheilk. April 189. S. 97. 
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auch ist es dann sehr zweifelhaft, ob sich die von Ribbert!) ge- 
machte scharfe Trennung des Netzhautglioms von den Gehirngliomen 
im System weiter durchführen liesse. 


Gliomrosetten und Tumorgefasse. 

Bei erneuter Revision meiner Gliompräparate gelangte ein neuer 
Befund zur Beobachtung. In einem der, noch von der gut erkenn- 
baren äusseren Körnerschicht überzogenen, Gliomknötchen war eine 
bei schwacher Vergrösserung sofort in die Augen springende, ziem- 
lich regelmässige Streifung sehr auffallend und erweckte den 
Verdacht, es möchten eine Anzahl Rosettenschläuche im Längsschnitt 
vorliegen. Unter starker Vergrösserung stellte sich heraus, dass dieses 
ungewöhnliche gestreifte Aussehen durch einige nebeneinander liegende 
Längsschnitte kleinster Gefässe zu stande gekommen war, deren 
Wand im Schnitt an einzelnen Stellen zu beiden Seiten von langen 
Reihen epithelartig angeordneter Geschwulstzellen in einfacher Lage 
umsäumt war. Daraufhin prüfte ich den ’Inhalt der in beiden Fällen 
sehr zahlreichen einschichtigen Rosetten und es stellte sich derselbe 
in sehr vielen Exemplaren als zum Teil aus gut erhaltenen, zum 
Teil aus ausgelaugten, zum Teil aus körnige Klumpen 
bildenden, roten Blutkörperchen bestehend, heraus. Das 
Kaliber der Ringe variiert stark; während ich in einem derselben 14—16 
gut erhaltene Blutkörperchen zählte, bot dasselbe in einem daneben 
gelegenen nur einem einzigen Körperchen Durchtritt und fehlte in einem 
andern, von hyalin-glasiger Masse erfüllt, ein Hohlraum gänzlich. 

Wie allgemein bekannt, verfallen im Gliom die neugebildeten 
Tumorgefässe sehr bald der Degeneration, und diese ist auch 
hier in allen Stadien bis zum hyalinglasigen Rohr, besonders gut an den 
Längsschnitten erkennbar, vorhanden; an diesen letzteren sieht man 
die langen, durch Hämatoxylin dunkel tingierten Kerne mit fort- 
schreitender regressiver Veränderung oval bis rundlich und weniger 
intensiv gefärbt werden, bis sie endlich an andern Stellen nicht mehr 
fürberisch nachweisbar sind. Kerne verschiedener Fürbbarkeit und 
Grösse finden sich nun neben roten Blutkörperchen häufig als Rosetten- 
inhalt und scheinen bisweilen der Wand des Hohlraums eingefügt. 
Die innerhalb der Zellringe befindlichen, der Wand anliegenden 
Kerne, welche ziemlich kleiner und oft dunkler tingiert sind als die 
umgebenden Geschwulstzellen, fasse ich als Querschnitte noch 
ordentlich erhaltener langgestreckter Gefässzellkerne auf. 


3) Rıbbert, Grundriss d. pathol. Histologie. S. 148. 
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Diese hier in Frage stehenden Rosetten haben als innere 
Lumenbegrenzung eine deutliche Membran, welche, wie der Ver- 
gleich lehrt, gewöhnlich dicker und speziell nach innen viel unregel- 
mässiger konturiert ist, als die Membrana limitans der entzündlich 
degenerativen Rosetten des Erwachsenen. Auch ganz erhebliche 
Dicke der Wandung kommt vor, so dass es, wenn letztere hyalin 
entartet 1st, aussieht, wie wenn ein kleines Lumen konzentrisch in 
einem grösseren frei enthalten wäre. Der Inhalt kann ferner ganz 
homogen und glasig sein, so dass sich nicht mehr entscheiden lässt, 
ob ein hyalin degeneriertes Gefäss oder eine ebensolche Zelle vor- 
liegt; oft ist der Hohlraum auch gänzlich leer. 

Die Lumenhegrenzung der Rosetten ist manchmal sehr unregel- 
mässig zackig und mit der Wand angehórigen Vorsprüngen versehen. 
welche schon wegen ihrer Form und ihrer Breite nicht als Stäbchen- 
Zapfenrudimente anzusprechen sind. Vereinzelte Rosetten besitzen 
ein doppeltes Lumen, von welchen das eine dicht neben dem andern 
liegt (verästeltes Gefäss) Wenn zwei Kapillaren gerade so weit 
entfernt voneinander liegen, dass nur eine einzige Schicht epithelialer 
Zellen dazwischen Platz findet, so besitzen (im Querschnitt) zwei 
Rosetten an den Berührungsstellen nur eine einzige gemeinsame, statt 
einer doppelten Zellreihe, und dadurch kommt, wo viele derselben 
vorhanden sind, das von Ogava loc. cit. S. 253 beschriebene netz- 
formige Aussehen zu stande, das nach diesem Autor ebenfalls 
gegen die Wintersteinersche Auffassung der Gebilde spricht, be- 
sonders da Ogava auch nirgends Stäbchen- oder Zapfenrudimente 
gesehen hat. 

Es ist noch speziell zu erwähnen, dass die retinalen neugebildeten 
Tumorgefässe überhaupt nach Wintersteiner loc. cit. S. 27 fast 
stets auf der primitivsten Stufe der Entwicklung stehen bleiben 
und, wenigstens die kleineren, nur aus einem Endothelrohr ohne 
Muskelfasern oder bindegewebige und elastische Elemente bestehen, 
und ausserordentlich frühzeitig, wie alle Autoren übereinstimmend 
berichten, der Degeneration anheimtallen. Den Querschnitten solcher 
begegnen wir sehr häufig auch olıne margueriten-ähnlichen Zellbelag. 

Nach diesen Ausführungen gelange ich zum Schlusse, dass in 
meinen beiden Füllen das Innere der grossen Mehrzahl der 
einschichtigen Rosetten von, oft wohlerhaltene Blutkörperchen 
führenden, kleinsten und mittleren Gefässquerschnitten mit 
gewöhnlich sehr dünnwandigen und meist pathologisch ver- 
änderten Wänden ausgefüllt ist. Diese Zellringe gehören dem- 


v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie, LXXI. 3. 34 
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nach der zweiten von mir aufgestellten Rosettenart an, bestehend aus 
epithelial transformierten Gliomzellen, und sind von dem epithel- 
artigen Belag der grösseren, das Zentrum der Acini bil- 
denden Gefässe nur quantitativ oder graduell verschieden. 


Von den früheren Autoren hat A. Becker!) (unter Th. Leber) zuerst 
eigentliche Wintersteinersche Rosetten als „sekundäre Läppchen“ abge- 
bildet und beschrieben, deren Lumen „mit eigentümlichen, körnigen Massen 
erfüllt war, die wie aus veränderten roten Blutkörperchen entstanden aus- 
sahen“, und er wäre geneigt gewesen, dieselben als Durelischnitte durch 
wandlose Gefässe aufzufassen, wenn nicht Reste der Gefässwand oder 
Endothelzellen nach seiner Angabe vollständig gefehlt hätten. Es war offen- 
bar Becker nicht bekannt, dass die neugebildeten kleineren Gliomgefässe 
nur als primitives Endothelrohr sich präsentieren, deren Zellen samt Kern 
sehr früh degenerative Veränderungen eingehen. 

Becker bezeichnet übrigens das Gliom als Sarkom mesodermalen Ur- 
sprunges (S. 304). 

Van Duyse?) schreibt in Bestätigung der Beckerschen Befunde fol- 
gendes über den Rosetteninhalt seines Falles: „un grumeau hyalin occupe 
le centre de la figure, ou ce sont des globules que colore l'éosine (degene- 
rescence globuloide du sang).“ Er hält also offenbar diese Massen mit Recht 
für verändertes Blut. Wie bereits erörtert, war er?) aber über die Natur 
der wandstündigen Gliomzellen nicht im klaren, besonders nicht darüber, 
ob es sich um Abkömmlinge der eigentlichen Gefässwandzellen, oder um 
Tumorzellen handle. 


Die Ansichten Beckers sowie van Duyses über den Rosetten- 
inhalt werden von Wintersteinert), der als Inhalt ausschliesslich 
Stäbchen- und Zapfenrudimente und lose Zellen gelten lässt, aufs 
schärfste bekämpft mit der Begründung, dass „die gleichen Gebilde 
auch an vollständig gefässlosen Geschwulstanteilen, welche im subre- 
tinalen Raume auf die Aderhaut aufgelagert werden, sich vorfinden“, 
Gerade an dieser Stelle, nahe der Neuroepithelschicht, mag es sich 
indessen leicht um aus Resten der ursprünglichen Netzbaut formierte 
Rosetten oder um solche mit degenerierten Pigmentzellen usw. im 
Innern gehandelt haben, wie solche auch in meinen Fällen vorkommen. 


Die Seefelderschen?) Urformen der Gliome. 
In einer kürzlich erschienenen Arbeit glaubt Seefelder in 


1) Becker, loc. cit. S. 285, 286 u. 303. 

*) van Duyse, Un cas de Gliosarcome de la rétine, avec récidive. Arch. 
d’opht. Bd. XIV, 2. p. 92. 1894. 

8) — Du Glio-Angiosarcome tubuleux de la rétine. Arch. d’opht. Bd. XIV. 
p. 47. 1894. 

*) Wintersteiner, loc. cit. S. 15 u. 16. 

5; Seetelder, loc. cit. S. 475. 
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„normalen“ Augen von vier frühgeborenen Kindern (6.—8. Monat) 
die Urformen des Glioms, „die bislang hypothetischen Netzhautano- 
malien“, gefunden zu haben, „welche von der Mehrzahl der Autoren... 
als der Ausgangspunkt der Netzhautgliome angesehen werden“. 

Was zunächst die Bezeichnung „normale Augen“ betrifft, so ist 
auszuzetzen, dass wir über die Ursache der Frühgeburten vollständig 
im Dunkeln gelassen werden. Auch vermisst man die wichtigen 
Angaben über Heredität (besonders ob die Mütter gesund waren), die 
bei Untersuchungen mit so weittragenden Schlüssen keineswegs fehlen 
sollten; es ist für Beurteilung der Resultate durchaus nicht gleich- 
gültig, ob wir es hier mit Früchten luetischer, tuberkulöser oder 
nephritischer Mütter zu tun haben; ob die Frühgeburt durch künst- 
liche Mittel erfolgte, oder ob wir wirklich normale Kinder normaler 
Eltern (etwa durch accidentelle Todesursache gewonnen) vor uns 
haben !). 

Bevor ich auf die Kritik der einzelnen Fälle eingehe, muss noch 
vorausgeschickt werden, dass indifferente oder nicht endgültig ent- 
wickelte Zellen und Zellgruppen in Augen 6—8 monatlicher Fóten 
mit allergrósster Vorsicht aufzunehmen sind, weil wir Ja gar nicht 
wissen können, welcher Entwicklung dieselben bis zum Ende 
der Schwangerschaft fühig gewesen wären, und dies um so 
mehr, wenn wir uns vergegenwärtigen, dass die Netzhaut Neugeborener 
noch lange nicht definitiv entwickelt ist, sondern, wie die Unter- 
suchungen v. Hippels?), Naumoffs?), Wolfrums!) dartun, sowohl 
was architektonischen Aufbau, als auch was Zahl der Elemente an- 
betrifft, im Laufe des ersten Lebensjahres noch ganz wesentliche 
Veränderungen durchmacht. Schon aus diesen Gründen wäre den 
Seefelderschen Befunden noch lange nicht die Bedeutung zuzu- 
erkennen, die er ihnen zuschreibt; aber wenn wir die Fälle einzeln 
betrachten, so steigen noch weit schwerwiegendere Bedenken sowohl 


1, Wenn man sich erinnert, wie leicht artifizielle Veränderungen (Umstel- 
lungen und Zusammenschiebungen) durch unvorsichtige Behandlung (Druck: des 
Gehirns und Riickenmarkes entstehen, begreift man nicht recht, wieSeefelder 
neuerdings Netzhautbefunden intra partum abgestorbener Kinder grössere Be- 
deutung zumisst und sogar aus denselben auf normale Augen Rückschlüsse zieht. 

3) v. Hippel, Uber das normale Auge der Neugeborenen. v. Gracefe’s 
Arch. Bd. XLV. S. 306. 

3) Naumoff, Uber einige pathologisch - anatomische Veränderungen im 
Augengrunde bei neugeborenen Kindern. v.Graefe's Arch. Bd. NNAVI. S. 180. 

*) Wolfrum, Untersuchungen über die Macula lutea der höheren Säuge- 
tiere. Ber. d. Heidelberger Vers, 1908. S. 206. 

34* 


512 E. Wehrli 


über deren Reinheit, als auch über die Bedeutung derselben über- 
haupt auf. 


Schon Fall I, vereinzeltes isoliertes Pigmentzellhäufehen am Rande des 
Sehnerven, an sich eine recht interessante, aber keineswegs neue Beobachtung, 
hat m. E. mit der Genese des Glioms nicht das allermindeste zu tun, da 
dasselbe nicht auf das Pigmentepithel zurückgeführt werden kann und kein 
Fall bekannt ist, in dem der Markschwamm von diesem Stratum seinen 
Ausgang genommen hätte. Überdies bleibt Seefelder den Beweis schuldig, 
dass die Zellen wirklich die Bezeichnung embryonal verdienen, und es gilt 
dies auch für den Fall, dass wir diese Pigmentzellen als epithelialisierte 
Gliazellen ansprechen wollten. Mit ebenso wenig Recht liesse sich von 
diesen paar Zellen auch das Chorioidealsarkom ableiten. 

Fall IV wäre ebenfalls, weil anderswie pathologisch, besser weggelassen 
worden; er darf keineswegs als normal gelten gelassen werden, denn er weist 
nicht unbeträchtliche Entzündungserscheinungen (interstitielle 
Keratitis) und, wenn es sich um Fall I der dort citierten früheren Arbeit 
handelt, Kerato-Iritis mit Beschlagspunkten (Mutter sehr der Tuberkulose ver- 
dächtig) des vorderen Bulbusabschnittes auf, und bezeichnenderweise 
sind die Netzhautveränderungen auch auf den vorderen Bulbusabschnitt, auf 
die Gegend nahe der Ora serrata beschränkt, während die hintere 
Bulbushiilfte normal ist. Diese Netzhautanomalien werden dadurch, dass 
sie, wie Seefelder selbst erwähnt, gelappt kernige Leukocyten enthalten, und 
dass die innere Körnersehicht auf weite Strecken grosse, mit Flüssigkeit 
angefüllte Lacunen aufweist, noch vollends zu entzündlichem gestempelt. Ihr 
Zustandekommen erklärt am besten Fig. 4 auf Taf. XXXVIII, aus der deutlich 
hervorgeht, dass sich die Netzhaut, mit deren Wachstum die pathologische 
äussere Augenhaut nicht Schritt gehalten, gefaltet und zusammengeschoben 
hat, hier im kleinen ein Vorgang, wie er im grossen in Mikrophthalmen 
ganz regelmässig beobachtet wird. Wenn man sich daran erinnert, dass, 
wie Schreiber und Wengler!) gezeigt haben, durch chemische Substanzen 
in der Vorderkammer, Verlagerung der Ganglienzellen der Netzhaut in die 
äusseren Schichten, Hypertrophie und Teilungsvorgänge mit Mitosen in 
denselben auftreten — unter völligem Freibleiben des hinteren Bulbusabschnittes 
von entzündliehen Prozessen —, so sind Befunde in Augen mit unzweifel- 
haften Entzündungen der vorderen Augenhiilfte mit allergrösster Reserve 
aufzunehmen, mag die Macula noch so gut erhalten sein. 

Die positive Sehlusstolgerung Seefelders (S. 471), fussend auf den 
Veränderungen, wiedergegeben durch Fig. 6. Taf. XXXVIII, „dass wenigstens im 
fötalen Auge auch andere Zellen als Gliazellen eine epitheliale Umformung 
erfahren können“, bedarf der kritischen Beleuchtung. Den Beweis, dass 
diese epithelartigen Elemente in der Tat keine (iliazellen sind und dass 
hier wirklich eine Umformung von Zellen stattzefunden hat, halte ich keines- 
wegs für erbracht; was für eine Art Zellen sollten dies eigentlich vorstellen? 
Ganglienzellen oder Gefässzellen oder Lymphocyten? — Viel naheliegender 





1) Schreiber u. Wengler, Über experimentelle Netzhautveränderungen. 
Ber. d. Ophth. Ges. Heidelberg. 1908. S. 159. 
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dürfte sein, diese Epithelien als bei der Faltung verlagerte Ciliarepithelien zu er- 
klären, welche ja von einer Reihe von Autoren, Pichler!) Dótsch?), Gins- 
berg?) u. À. tatsáchlich verlagert nachgewiesen worden sind. Eine zweite, eben- 
falls viel plausiblere Erklärung liegt in ganz ähnlichen Missbildungen im 
Gehirn, wo z. B. im Kleinhirn gar nicht selten Duplikaturen der Rinde mit 
völliger Umstellung der Schichten des verlagerten Teils anzutreffen 
sind. Diese beiden Möglichkeiten kommen, namentlich die erstere, weit eher 
in Betracht al»die fern abliegenden Verhältnisse bei Salamanderlarven, welche 
bei der bekannten enormen Regenerationsfähigkeit der letzteren nicht ohne 
weiteres auf den Menschen übertragen werden dürfen. 

Nach dieser kleinen Abschweifung wenden wir uns wieder dem Falle IV 
zu. Selbst wenn wir zugeben, was tatsächlich durchaus nicht zutrifft, dieser 
Fall sei rein, so lägen hier ähnliche Missbildlungen vor, wie sie bereits vor 
Jahren von mir in einem sonst normalen Auge eines 2jährigen Kindes 
beschrieben und diskutiert wurden (Doppelbildung der inneren Kórnerschicht) 
und wie sie uns bekannt sind aus Colobomen, Mikrophtlialmen, dem Bulbus 
septatus usw. Es gilt für diesen Fall IV dasselbe, was ich loc. cit. S. 322 
über den Fall Ginsberg gesagt habe. Es handelt sich hier, vorausgesetzt 
immer, der Fall IV sei rein, um Missbildungen, deren Elemente ganz gleich 
wie im Gehirn, oft von den entsprechenden normalen Zellen bedeutend ab- 
weichen, ohne dass hievon irgend eine Berechtigung, sie Tumorzellen zu 
nennen, abgeleitet werden darf. Hier sind nur Verdoppelungen, Zusammen- 
schiebungen und Faltungen vorhanden, in welchen weder Neubildung von 
Gefässen, noch Zellwucherung (Mitosen) stattgefunden hat, so dass von Tumor- 
bildung nicht die Rede sein kann. Die Veränderung in Fig. 5, Taf. XXXVIII 
Seefelders täuscht ein tumorartiges Gebilde vor, ist aber zweifellos nur ein 
Flächen- oder Tangentialschnitt (Untersuchung in lückenloser Serie 
fehlt) durch eine der Körnerschichten (oder beide) der eystischen Bildung, 
welche durch Fig. 4 veranschaulicht wird. 

Einfacher liegen die Verhältnisse im Fall III Seefelders, in welchem 
er glaubt, in einem „sonst normalen“ Auge, dessen schön entwickelte Macula 
sogar in Heidelberg demonstriert worden ist, am Sehnerveneintritt Rosetten 
gefunden zu haben, bestehend aus ein- bis zweischichtigen, „mässig hohen, 
eylindrischen Zellen, wie sie sonst nur im ciliaren Abschnitt (Pars coeca) 
der Netzhaut vorkommen, Zellen, die sich eben zu keiner höheren Ditferen- 
zierungsstufe aufgeschwungen haben und deshalb auch nicht mit den aus- 
gebildeten retinalen Elementen zu identifizieren sind“. Auf den ersten Blick 
auf die, diese Verhältnisse illustrierende Fig. 3, Taf. XXXVIII fällt eine, 
auch von Seefelder angeführte gewaltige Kernvermehrung des ganzen 
vorderen Sehnervenabschnittes samt angrenzender Netzhaut 
auf, verknüpft mit einer offenkundigen starken Veränderung 
des Zwischengewebes iregelloses Gewirr von Nerven- und Binde- 
gewebsfasern)'). In diesem pathologischen Substrat, und nur da, sind nun 





1) Pichler. Zeitschr. f. Augenheilk. Bd. IIL. S. 570. 

2) Dötsch. v. Graefe’s Arch. f. Ophth. Bd. XLVIII, 1. S. 59. 

8) Ginsberg. v. Graefe's Arch. f. Ophth. Dd. XLVIII, 1. S. 92. 

*) Dieses „sonst normale Auge“ wäre, nach der Abbildung zu urteilen, ohne 
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die Rosetten eingestreut inmitten stark veränderten Gewebes. Welcher 
Natur diese Veränderungen sind, lässt sich nach der Beschreibung und den 
Abbildungen nicht mit Sicherheit entscheiden, aber das ist aus den, schon 
bei FallIV angeführten Gründen gewiss, dass alle Kriterien eines beginnenden 
Tumors fehlen und dass wohl auch keine einfache Missbildung vorliegt. Es 
ist also nicht richtig, dass diese Rosetten in normaler Umgebung liegen. 
Ihr Vorkommen ist durchaus an die übrigen pathologischen Veränderungen 
des umgebenden Gewebes am Sehnerveneintritt gebunden undevon denselben 
abhängig. Nirgends findet sich in der wirklich normalen Retina ein Zellring. 
Es besteht also hier dasselbe Verhältnis wie bei der Rosetten- 
bildung in pathologischen Herden der Netzhaut des Erwachsenen, 
wo die Gebilde analog wieim vorliegenden Falle 5 ausschliesslich 
innerhalb der pathologischen Veränderung zu treffen sind. Diese 
Art der Rosetten ist genetisch als identisch mit den entzündlich degenerativen 
Rosetten des Erwachsenen anzusehen und sie fallen, ala sekundäre Bildungen, 
ebensowenig als Ausgangspunkt der 'l'umorbildung in Betracht. Da es 
sekundäre Bildungen sind, muss ihre Entstehung in eine recht späte Epoche 
der Fötalzeit zu verlegen sein, in welcher Sehnerv und Netzhaut sich schon 
sehr weit differenziert haben und indifferente Zellen der primitiven Netzhaut- 
anlage kaum mehr vorhanden sind. 

Diese Annalıme findet aber eine noch viel sicherere Stütze im histolo- 
gischen Bau der vorliegenden Rosetten, welche, angrenzend an den inneren 
Hohlraum, eine deutliche eontinuierliche Membrana limitans er- 
kennen lassen. Seefelder ist in grossem Irrtume befangen, wenn er S. 466 
schreibt: „Das Bild ist aber schon dadurch von dem der Stäbchen- und 
Zapfenzellen grundverschieden, dass diese ihre Fortsätze durch die Löcher 
der siebförmigen Membrana reticularis hindurchsenden, wogegen unsere 
Rosettenzellen an der membranähnlichen Linie wie scharf abgeschnitten auf- 
hören, ein Verhalten, das an der links gelegenen Rosette in Fig. 3, Taf. XXXVIII, 
auch schon bei so schwacher Vergrösserung deutlich zu konstatieren ist.“ 
Krückmann hat in seiner grundlegenden Arbeit loe. eit. S. 471 u. f. ge- 
zeigt, dass in diesen rosettenühnlichen Gebilden, wo Stäbchen und Zapfen 
oder ganze Sehzellen zugrunde gegangen sind, durch glióse Verdichtung 
die Löcher sich schliessen und dieReticularis zur echten ununter- 
brochenen Membrana limitans wird, und sagt S. 477 direkt, was für 
die Beurteilung der Seefeldersehen Rosetten von entscheidender Bedeutung 
ist: „Die Ursache der Rosettenbildung ist und bleibt in letzter Instanz die 
Bildung einer Limitans externa. Eine solche Limitans externa ist auch 
in den entziindlich-degenerativen Rosetten Murakamis, der Dahlström, 
sowie in meinen Präparaten von Retinitis proliferans unzweideutig konti- 
nuierlich vorhanden. 

Aber auch der Inhalt des Rosettenhohlraums stimmt mit den Rosetten 
beim Erwachsenen überein (Krückmann S. 473, Murakami S. 443). 
Die krümligen Massen sind nichts anderes als zerfallene Reste von Stäbchen 
und Zapfen und Sehzellen, und es fehlen sogar im Lumen zellige Gebilde 


jeden Zweifel, wenn nicht total, so doch partiell blind gewesen, sofern das Kind 
gelebt hätte. 
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nicht, über welche sich zwar der Text ausschweigt, welche aber auf Ab- 
bildung 3, Rosette links, Taf. XXXVIII (Photogramm), unverkennbar vor- 
handen sind. Diese Schzellenreste fehlen auch in meinen Präparaten nicht. 

Zum Überflusse kommt auch noch ein deutlicher mehrschichtiger 
Körnermantel um diese Rosetten hinzu, wie er auch die analogen Gebilde 
beim Erwachsenen ziert, an Gliomrosetten aber fehlt, besonders deutlich 
ausgesprochen in Fig. 2 des Falles II, dessen Rosette, wie Seefelder aus- 
drücklich hervorhebt, mit denjenigen des Falles IV „eine weitgehende histo- 
logische Übereinstimmung zeigt“. 


Alle diese Merkmale (pathologische Umgebung, Limi- 
tans, Inhalt und Körnermantel) lassen diese Seefelderschen 
Rosetten als spät entstandene, zwar durch pathologische 
Prozesse der Unterlage verlagerte, aber endgültig diffe- 
renzierte, wenn auch veränderte Netzhautstücke mit ab- 
soluter Sicherheit erkennen, welche nicht einmal die Be- 
zeichnung als im Wachstum zurückgebliebene, geschweige 
denn als indifferente oder embryonale Zellgruppen ver- 
dienen, und welche mit dem Netzhautgliom gerade so viel zu 
tun haben, wie die entzündlich-degenerativen Rosetten des 
Erwachsenen. 


Seefelder scheint Gewicht darauf zu legen, dass die erwähnten 
Rosetten „von den Körnerschichten der Netzhaut vollständig ab- 
geschieden sind“. Eine solche Abgeschiedenheit kommt indessen 
auch den entziindlich-degenerativen Rosetten, wie die Abbildungen 
Murakamis, Krückmanns und auch meine Präparate von Retinitis 
proliferans demonstrieren, nicht selten zu und bietet also keine Be- 
sonderheit dar. 

Es dürfte jedem unbefangenen Untersucher klar sein, dass die 
Epithelzellen der von fertigen Neuroepithelien stammenden Rosetten, 
abgetrennt vom Mutterboden, in pathologischer Umgebung bezüglich 
Form, Bau und Farbbarkeit Veriinderungen erleiden miissen, die sie 
von normalen Sehzellen unterscheiden, welche aber nicht ohne weiteres 
zu den Attributen „der normalen Netzhaut fremd“, indifferent, oder 
embryonal berechtigen. Wintersteiner erwälnt in seiner vortreff- 
lichen Monographie S. 12 die variable Gestalt auch der Epithelzellen 
der Gliomrosetten, welche er als bald hoch cylindrisch, bald als 
kubisch beschreibt. Dass sie auch, gleich ihrer Umgebung, ebenfalls 
degenerativen Veränderungen verfallen, sich bemerkbar machend in 
veränderter Färbbarkeit, darf nicht verwundern und gibt ebenfalls 
nicht das Recht auf Bezeichnungen wie „embryonal“ oder „indifferent“. 
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Ganz das gleiche gilt auch für die körnerartigen Zellen, sowohl der 
Verlagerungen der Netzhaut als auch im Gliom. 

Über die solitire Rosette des Falles II ist bezüglich „Embryo- 
nalität“ dasselbe zu sagen, wie über diejenigen des Falles III. Übrigens 
kann auch dieser Fall nicht als rein gelten, da die Netzhaut an 
dieser Stelle durch einen in der Entstehung unklaren Riss von der 
Papille abgetrennt wird, welchem die Rosettengrenzen unmittelbar 
anliegen. 

Nachdem v. Hippel, wie Seefelder erwälnt, schlagend nach- 
gewiesen bat, dass die Hauptbrutstätte der Rosetten, nämlich der 
Mikrophthalmus, noch in keinem einzigen Falle mit Glion- 
bildung vergesellschaftet gewesen ist, und nachdem vom Ver- 
fasser, von Krückmann und Ogava-Greeff die Gliomrosetten zum 
Teil auf Reste der ursprünglichen normalen Netzhaut, zum Teil auf 
eine epitheliale Umtormung der Gliomzellen zurückgeführt wurde, 
sollte man in der Einschätzung der rosettenähnlichen Gebilde all- 
mählich etwas vorsichtiger werden. 


Zum Schlusse der kritischen Besprechung bleibt noch die fettgedruckte, 
tumorihnliche zellige Wucherung des Falles III, S.466 zu betrachten, „welche 
sich am Übergang der Netzhaut in den Sehnerven befindet, mit den beiden 
körnerschichten der Netzhaut zusammhängt und zwei Fortsätze aufweist, 
deren einer die Nervenfasersehieht durchbrieht und bis an den Glaskórper 
heranreicht, während sich der andere in der Richtung des Optikus zwischen 
den Nerventasern verliert“. Diese teilweise mit den Körnerschichten zu- 
sammenhängenden Zellhaufen sind offensichtlich von den durch die patlıo- 
logischen Veränderungen des Sehnerveneintritts zurückgedrängten, etwas ver- 
laxerten Körnerschichten abzuleiten, sind aber weder in Wucherung begriffen 
(Mitosen fehlen), noch haben sie irgendwelche klare Beziehungen mit be- 
ginnender Tumorbillung (neugebildete (Giefässe und Mitosen usw. werden 
vermisst). Die kleinen Differenzen dieser Zellen mit den normalen Körnern 
erklären sich durch die Verlagerung und die pathologische Umgebung und 
können mich nicht überzeugen, dass zurückzebliebene oder embryonale 
Elemente vorliegen; aber selbst wenn wir diese Konzession machen wollten, 
so wäre eine endzültige Differenzierung vom 7. oder 8. Monat bis zum 
Ende der Schwangerschaft vanz gut möglich gewesen. Angenommen, die 
weitere Differenzierung hätte sistiert, so läge hier bei dieser Verlagerung 
nur quantitativ, aber keineswegs qualitativ ein neuer Befund gegenüber den 
bekannten Versprengungen vor, und auch das eigentlich nicht einmal, wenn 
man den llelfreichschen, Ginsbergschen und memen Fall zum Vergleich 
uerbeizieht. 


Das Ergebnis der kritischen Untersuchung der See- 
felderschen Befunde lässt sich dahin zusammenfassen, dass meines 
Wissens zum ersten Mal die Entstehung von Rosetten auf patho- 
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logischer Basis ganz analog wie beim Erwachsenen auch im fütalen 
Auge nachgewiesen wird, dass aber der Nachweis von, dem 
Alter des Fótus nicht entsprechenden, Gebilden embryo- 
naler Natur, welche irgendetwas mit der Tumorbildung 
zu tun haben und welche man mit einer entfernten Be- 
rechtigung als „Urformen des Glioms“ bezeichnen könnte, 
nicht gelungen ist. Solche Urformen sind auch noch nie in der 
Netzhaut eines mit Gliom behafteten Auges entdeckt worden. 


Netzhautblutungen und -Zerreissungen der Neugeborenen und Gliom. 


In der citierten Arbeit, S. 475 u. f, beschäftigt sich Seefelder 
schliesslich noch mit meinem Versuch, zu erklären, warum diese 
unfertigen Zellkomplexe, welche ziemlich allgemein als Ausgangs- 
punkt des (Slioms angesehen werden, den Anstoss zu malignem Wachs- 
tum erhalten, und warum gerade in den ersten Lebensjahren aus- 
schliesslich diese Geschwulst die Kinder befällt, während interessanter 
` Weise die Erwachsenen gänzlich frei bleiben, eine Eigentümlichkeit, 
die wir an keiner einzigen Geschwulstart kennen. Der Passus meines 
Aufsatzes, dem er besondere Aufmerksamkeit schenkt, lautet folgender- 
massen, S. 341: 


,Den Vorgang der Tumorbildung hat man sieh wohl in folgender 
Weise vorzustellen: Die einwirkende Schädlichkeit, am häufigsten Geburts- 
traumen, welche mit retinalen Blutungen verknüpft sind, die ihrerseits Zer- 
reissungen und Gewebszertrümmerungen verursachen, rufen an den getroffenen 
Stellen eine reaktive Zellwucherung hervor, welche zur Heilung des Scha- 
dens tendiert. Treten bei dieser Gelegenheit definitiv differenzierte Zellen 
in Aktion, so wird der ganze Prozess innerhalb gewohnter Bahnen vor sich 
gehen und mit erfolgter Heilung den endgültigen Abschluss finden. Ganz 
anders gestaltet sich aber der Vorgang im Auge des Neugeborenen, wenn 
durch grobes Trauma in den Wucherungsprozess jene in der Netzhaut nach- 
gewiesenen gehäuften, unvollendeten embryonalen Zellgruppen einbezogen 
werden, welchen wohl noch eine bedeutend intensivere Wachstumsenergie 
innewohnt; dann können die Teilungsvorgänge die normalen Grenzen über- 
schreiten, das Wachstum ein atypisches werden, die Proliferation in unzweck- 
mässiger Weise vor sich und die Zellvermehrung ins ungemessene gehen“, 
ferner S. 348: ,15. Die Anwesenheit dieser Entwieklungsstórungen genügt 
zur Erzeugung des Glioms nicht, sondern es muss noch eine, die Prolife- 
ration jener Zellen anregende Schädigung hinzukommen, und als solche sind 
die bisher total unbeachteten, durch den Geburtsakt verursachten Blutungen 
und Zerreissungen!) der Retina Neugeborener hauptsächlich anzusehen, welche, 


1) Ich spreche hier auch von Zerreissungen, ohne dass notwendig Blutungen 
dabei sind. 
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wie das Gliom, fast ausschliesslich auf die Netzhaut beschränkt und histo- 
logisch und ophthalmoskopisch als sehr häufig nachgewiesen sind. 16. Die 
Annahme einer ätiologischen Bedeutung der Geburtstraumen erklärt unge- 
zwungen das Vorkommen der Geschwulst vorwiegend im ersten Lebensjahr, 
das familiäre Auftreten, die doppelseitige Erkrankung und den Beginn im 
gleichseitigen Auge bei mehreren Kindern derselben Mutter. 18. Da bei 
frühgeborenen Kindern von Naumoff keine Blutextravasate konstatiert wur- 
den, so ist die, bisher unbekannte, Möglichkeit einer Prophylaxe des Glioms 
für folgende Geburten bei drohendem familiären Auftreten gegeben.“ 


Zunächst erwähnt Seefelder die grosse Einschränkung, welche 
ich meiner Hypothese aufzuerlegen mich gezwungen sehe: „Da er die 
vor der Geburt und im späteren Kindesalter entstehenden Gliome 
(nach Wehrli 20°|,) unmöglich auf Blutungen zurückführen kann.“ 
Dieser Satz ist, aus dem Zusammenhang gerissen, unrichtig, da 
Seefelder die daran sich anknüpfenden Nachsätze nicht hätte ver- 
schweigen dürfen, dass nämlich unter diesen 20°, die meist der älteren 
Literatur angehören, nur ein minimaler Bruchteil histologisch unter- 
sucht und ein noch minimalerer punkto Diagnose sichergestellt ist. 
und ohne fehl zu gehen, darf man, darunter noch manche histologisch 
untersuchte, allermindestens *;,, unter die Pseudogliome klassifizieren 
(Missbildungen, gutartige Tumoren, Netzhautabhebung, entzündliche 
Prozesse, z. B. Lues, Tuberkulose, usw.). Ein grosser Teil gelangte 
zur Beobachtung, als schon die Orbita mit Geschwulstmassen er- 
füllt war, das Gliom also jedenfalls schon Jahre lang bestanden hatte. 
Übrigens muss hervorgehoben werden, dass nicht alle Gliome gleich 
rasch wachsen, sondern dass es sicher, wie bei den andern bösartigen 
Tumoren, sehr langsam fortschreitende gibt, die mehr als fünf Jahre 
zur vollen Entwicklung brauchen. 

Das nachfolgende, was Seefelder S. 476 über Netzhautblutungen 
der Neugeborenen gegen den oben eit. Erklärungsversuch schreibt, 
enthält viele Ungenauigkeiten. Er sagt dort: „Wehrli befindet sich 
nämlich in einem grossen Irrtume, wenn er glaubt, dass Netzhaut- 
blutungen zu ,,Zerreissungen und Gewebszertrümmerungen* zu führen 
pflegen, welche an den getroffenen Stellen „eine reaktive Zellver- 
mehrung“ hervorrufen.“ 

Nun, ich befinde mich mit meinem grossen Irrtume in ganz 
vorzüglicher Gesellschaft. In dem für Studierende und Ärzte be- 
rechneten Lehrbuch der Histologie, 2. Auflage 1901, S. 427, von 
Ribbert steht nämlich fett gedruckt und ohne jede Einschränkung: 
„Blutung in das Zentralnervensystem führt zur Zertrimme- 
rung des Gewebes, dessen weitere Veränderungen denen der anämisch- 
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nekrotischen Teile ähnlich, aber durch die Gegenwart des Blutes 
(Pigmentbildung) modifiziert sind.“ 

Was im Gehirn im grossen, das findet selbstverständ- 
lich in der Retina, welche ja in ihrem Gehirnanteil völlig 
gleichgebaut ist, im kleinen und kleinsten statt; hier kann 
es sich natürlich nur um Läsion und Untergang kleiner Zellgruppen 
oder gar nur einzelner Zellen und Fasern handeln, Veränderungen, 
die mit absoluter Sicherheit erwartet werden müssen. Exakte Unter- 
suchungen über diese sehr feinen Veränderungen ophthalmoskopisch 
einige Zeit genau beobachteter und topographisch festgestellter Blu- 
tungen, mit besonderer Berücksichtigung der Glia nach den neuesten 
Färbemethoden, fehlen, ein noch zu besprechender Fall ausgenommen, 
zurzeit durchaus. 


Es sind deshalb die nachfolgenden Sätze Seefelders unverständlich: 
„Das (Zertrümmerungen und Zerreissungen, der Verf.) kommt wohl das eine 
oder andere Mal vor, bildet aber ganz gewiss nicht die Regel.“ Mit dieser 
Behauptung würde eigentlich meiner Hypothese Genüge geleistet, wenn man 
die grosse Häufigkeit der Blutungen (22—41?|, aller Geburten) im Ver- 
hältnis zur Seltenheit des Glioms (1 auf 5—10000 Augenkranke) berück- 
sichtigt. 

Die Fortsetzung des oben angefangenen Satzes Seefelders lautet: 

„Sondern die Regel ist, zum Glück für die Menschheit, dass sich 
die Netzhautblutungen der Neugeborenen spurlos resorbieren, ohne irgend- 
welche funktionellen oder anatomisch und ppatnahacebopiscs nachweisbaren 
Störungen zu hinterlassen.“ 

Hier sind mir Worte unterschoben, welche nicht in meiner Arbeit 
stehen, ich habe nirgends etwas von bleibenden funktionellen, anatomischen 
oder ophthalmoskopischen Störungen geschrieben, sondern im Gegenteil 
spreche ich direkt von Heilung; $. 341 ist zu lesen: „Treten bei dieser 
Gelegenheit definitiv differenzierte Zellen in Aktion, so wird der ganze Pro- 
zess innerhalb gewohnter Bahnen vor sich gehen und mit erfolgter Hei- 
lung den endgültigen Abschluss finden.“ Übrigens ist es, wie ich 
zeigen werde, noch sehr fraglich, ob nicht grössere Blutungen feinere ana- 
tomische und auch ophthalmoskopisch sichtbare Störungen hinterlassen. 

Ebenso apodiktisch fügt dann Seefelder noch bei: „In dieser Frage 
herrscht wohl unter den übrigen Ophthalmologen, wie die Diskussion zu 
dem Vortrage von Sieherers!) (Ophthalmoskopische Untersuchungen Neu- 
geborener) auf dem vorletzten Heidelberger Kongresse ergeben hat, allge- 
meine Übereinstimmung.“ Ferner macht er geltend, dass oft grosse maku- 
läre Blutungen bei Erwachsenen mit voller Funktion sich wieder resorbieren, 
und schliesst: „All das wäre nicht möglich, wenn Netzhautblutungen zu 
Gewebszertrümmerungen mit reparativen Zellwucherungen zu führen pfleg- 


1) Ber. d. 34. Vers. Heidelberg 1907. S. 201. 
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ten.“ Ein Satz, der wiederum, wie der vorige, sehr zur Kritik heraus- 
fordert. 


Zur etwelchen Klärung dieser Frage sei mir gestattet, auf diese 
Heidelberger Diskussion und im weiteren auf die betreffenden Netz- 
hautveränderungen genauer einzugehen. 


Ich führe zunächst v. Sieherers Sehlusssatz zur Illustration der See- 
felderschen Angaben an: „Bezüglich der Bedeutung dieser Netzhautblu- 
tungen für die spätere Funktion der Netzhaut möchte ich den Anschauungen 
Schleichs, v. Hippels, Naumoffs und Pauls beitreten, welche der An- 
sicht sind, dass kleine, namentlich in der Peripherie auftretende Blutungen 
wegen ihrer raschen Resorption und ihrer günstigen Lokalisation für das 
spätere Sehen olıne jede Bedeutung sind, dass dagegen grössere, tiefer ge- 
legene, besonders im makulüren Bezirk oder in der Macula selbst sich fin- 
dende Blutextravasate, durch Läsion der feinsten Retinalelemente für das 
zentrale Sehen nicht ohne Folgen bleiben können. Wie bei Erwachsenen 
durch makuläre Blutungen das Sehen schwer geschädigt werden kann, so 
können um so mehr in einer wachsenden Netzhaut die Elemente nicht bloss 
in ihrer Struktur, sondern auch in ihrer weiteren Entwicklung geschädigt 
werden. Spüterhin nelımen wir derartige mikroskopisch feine Veränderungen 
mit dem Augenspiegel nicht mehr wahr, wir finden bloss die Funktion mehr 
oder minder schwer geschädigt. Ob diese Retinalblutungen, wie es ja naheliegend 
erscheint, wirklich die Ursache abgeben für die sog. Amblyopie ohne Be- 
fund, kann erst entschieden werden, wenn nach Jahren, soweit es möglich 
ist, die Kinder einer Sehprüfung unterzogen werden können.“ 

Zu der speziellen Frage der mit bleibenden Störungen verknüpften 
makulären Blutungen ergriffen in der Diskussion 3 Redner das Wort, als 
erster Guttmann, der ein sprechendes Beispiel einer Geburtsverletzung der 
tetina mit bleibendem ophthalmoskopischem und funktionellem Befund angibt; 
hierauf Uhthoff, sich dahin äussernd, „er glaube nicht, dass Retinalblu- 
tungen beim Neugeborenen irgendwie häufiger den Grund für die sog. 
kongenitale Amblyopie abgeben. Wenn eine zentrale Retinalblutung beim 
Neugeborenen die Ursache einer hochgradigeren dauernden Amblyopie ab- 
geben solle, so müsse sie doch durchweg auch dauernde ophthalmoskopische 
Veränderungen hinterlassen, was bei der kongenitalen Amblyopie fast niemals 
der Fall sei. Auch andere Momente, wie hereditäre Einflüsse, häufige Kom- 
bination mit hochgradiger Hyperopie usw. sprechen dagegen, dass die sog. 
kongenitale Amblyopie irgendwie häufiger durch Retinalblutungen bei dem 
Geburtsakt erklärt werden Könnte.“ Ferner v. Hippel, der erklärte: „Da 
ich früher den Blutungen an der Fovea auch eine grössere Bedeutung für 
das Zustandekommen angeborener Amblyopie zugeschrieben habe, möchte 
ich betonen, dass ich diesen Standpunkt nicht mehr vertrete, besonders 
nachdem in neuerer Zeit überzeugend nachgewiesen ist, dass es sich bei 
der Schielamblyopie in der übergrossen Mehrheit der Fälle um eine erwor- 
bene Schwachsichtigkeit handelt.“ |. 

Im Schlusswort wies dann v. Sicherer hinsichtlich der Ansicht Uht- 
hoffs mit Recht darauf hin, dass „nur eine relativ geringe Anzahl von 
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Fällen stärkere makuläre Blutungen aufweist und also nur verhältnismässig 
wenig Fälle für eine spätere Amblyopie in Betracht kommen, dass aber in 
diesen Fällen doch möglicherweise die durch die Blutung bedingten Verän- 
derungen späterhin mit dem Augenspiegel nicht mehr nachweisbar sein 
dürften“. 

Aus der Fassung der Voten Uhthoffs und v. Hippels ist zu ent- 
nehmen, dass sie doch für einen geringen Prozentsatz die Wahrscheinlich- 
keit der Amblyopie ohne Befund durch makulüre Netzhautblutungen zu- 
geben; eine Divergenz der Meinungen der Genannten mit dem Vortragenden 
war, wie dessen Sehlusswort im Vergleich mit den übrigen Ausserungen 
beweist, gar nicht vorhanden. 


Meine eigene Ansicht über diese Sache schliesst sich den Aus- 
führungen Uhthoffs und v. Hippels an; die tügliche Erfahrung 
lehrt, dass die grosse Mehrheit der Schielamblyopien nicht irreparable 
Schädigungen der Macula zur Grundlage hat, sondern dass sie, besonders 
bei Kindern vom 3. bis 6. Lebensjahre durch konsequente Übung 
(mehrmonatliches Zubinden des besseren Auges, Korrektur der Re- 
fraktionsanomalien unter Atropin, und stereoskopische Übungen) oft 
bis auf normale Sehschürfe gebracht werden kónnen. Ein kleiner 
Bruchteil kommt aber trotz aller angewandten Mittel nicht über den 
Visus !},, hinaus, ein Grad der Sehkraft, wie er gewöhnlich bei zen- 
tralem Skotom aus andern Ursachen beobachtet wird, und für eine 
Anzahl dieser wenig zahlreichen Fälle dürften, was, wie v. Sicherer 
betont, durch erneute Untersuchung noch zu beweisen ist, gewiss 
makuläre Schädigungen bei der Geburt in Betracht fallen. 

Der Ansicht Uhthoffs, dass hochgradigere Amblyopie verur- 
sachende Netzhautblutungen durchweg dauernde sichtbare ophthal- 
moskopische Veränderungen hinterlassen müssten, kann ich mich 
nicht unbedingt anschliessen, denn ich habe anderwärts konstatierte 
und selbstgesehene Fälle früher ophthalmoskopisch sichtbarer Läsion der 
zentralen Maculapartien, z. B. durch Betrachten der Sonnenfinsternis 
mit ungeschütztem Auge entstanden, beobachtet, welche, nicht behandelt, 
nach Jahren noch starke Herabsetsung des Visus, aber ausser unbedeu- 
tenden Differenzen der Pigmentierung und Unregelmässigkeit des ma- 
kulären und fovealen Reflexes, verglichen mit dem andern Auge 
(übrigens auch bei der kongenitalen Amblyopie bisweilen zu konsta- 
tieren), keine oplthalimoskopisch erkennbaren Maculaveränderungen 
mehr aufwiesen. 

Die von jedem Augenarzte oft beobachtete, ohne Störung der 
Funktion erfolgte Resorption makulürer Blutungen bei Erwachsenen, 
ist nicht, wie Seefelder meint, dazu angetan, Staunen zu erregen, 
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wenn man der Sache auf den Grund geht und diese Blutungen des 
gelben Fleckes einer genauen Analyse unterzieht. 


Ein Hauptgrund, warum die Macula bei Blutergüssen in 
ihr Gebiet sehr oft wenig leidet, liegt erstens in ihrer Gefäss- 
losigkeit; denn die stärksten histologischen Veränderungen werden 
unmittelbar an der Stelle der Gefässruptur zu erwarten sein; 
aber schon in geringer Entfernung vom Gefäss, besonders wenn 
dieses, wie in der Nähe des gelben Fleckes, dazu noch sehr klein 
ist, wird die Kraft des Stromes und die Geschwindigkeit der meist 
fücherförmig sich ausbreitenden Flüssigkeit derart abgeschwächt sein, 
dass das Blut Zeit findet, in die normalerweise vorgebildeten Ge- 
websspalten sich zu ergiessen, wo der Schaden kein grosser mehr 
sein kann. In den meisten Fällen wird also, wie aus den histologisch 
untersuchten makulären Blutungen der Naumoffschen Fälle klar her- 
vorgeht, die stärkste Gewebsläsion das Zentrum der Macula gar 
nicht erreichen und wird eine funktionelle Benachteiligung nicht 
eintreten, sofern, was gewöhnlich der Fall, die Fovea an sich in- 
takt bleibt. 


Zweitens fällt schwer ins Gewicht, dass lange nicht alle 
ophthalmoskopischsichtbaren Maculablutungen histologisch 
gleichwertig sind, ein Umstand, der von Seefelder gänzlich 
ausser acht gelassen wird. Platzt in der Nähe der Macula ein 
Gefäss, so kann der Strom entweder innerhalb der Netzhaut- 
schichten sich ausbreiten, und das ist der ungünstigste, aber auch 
seltenste Fall, der unter Umständen bei sehr massiger Blutung zur 
Lision der Fovea durch Zerreissung von Fasern und Untergang von 
Zellen einen bleibenden funktionellen Nachteil herbeiführen kann, 
aber dies nicht in allen Fällen notwendigerweise tun muss; oder 
aber, und dies ist nach Wilbrand!) besonders häufig, der Strom 
dringt gegen den Glaskörper zu vor und breitet sich prä- 
retinal, das soll heissen zwischen Nervenfaserschicht und Glaskör- 
per, auf der Vorderfläche des gelben Fleckes aus; in diesem 
Falle bleibt, selbst wenn, was nicht selten, mächtige Blutlachen 
vorhanden sind, nach der Resorption selbstverständlich Restitutio ad 
integrum zu erwarten; dass die Macula tatsächlich eine Prädilek- 
tionsstelle für die sog. prüretinalen Blutungen bildet, hebt auch 


1) Wilbrand u. Saenger: ,,besonders háufig sieht man diese prüretinalen 
Plutungen in der Gegend der Macula. Neurol. des Auges. Bd. IV. 1. Hälfte. 
S. 183. 
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Klauber!) hervor, welcher mit v. Benedek?) sehr lesenswerte Unter- 
suchungen über diese Form der Hämorrhagien angestellt hat. [Mit 
der Frage der Anregung von Zellteilungen durch Blutungen und Zer- 
reissungen beschäftigen sich beide Autoren nicht.] Oder endlich, das 
Blut strömt-nach aussen hinter die Retina und breitet sich retro- 
makulär aus, in welchem Falle wieder völlige Herstellung der Funktion 
ohne bleibende Veränderung, wenn das Blut resorbiert ist, eintreten wird. 
Die Chancen, dass möglicherweise und auch nur unter ungünstigen 
Umständen eine bleibende funktionelle Läsion der Macula zurück- 
bleibt, sind also sehr geringe. DBerücksichtigt man mithin, dass 
schwerere makuläre Blutungen, wie v. Sicherer betont, so 
wie so schon recht selten bei Neugeborenen vorkommen 
und von jenen noch ein grosser Teil retro- oder prämaku- 
lär liegt und von den eigentlich makulären noch ein Teil 
ohne Schaden heilt, lässt sich ausrechnen, dass gemäss 
meinen obigen Ausführungen solche mit bleibender funk- 
tioneller Beeinträchtigung entsprechend den Erfahrungen 
Uhthoffs und v. Hippels noch viel seltener zur Beobachtung 
gelangen müssen. Was oben über die histologischen Besonder- 
heiten der Blutungen in den gelben Fleck gesagt wurde, gilt natür- 
lich nicht nur für den Neugeborenen, sondern auch für den Er- 
wachsenen. 

Der Versuch Seefelders, aus der klinisch oft beobach- 
teten völligen Wiederherstellung der Funktion nach Ma- 
culablutungen auf mangelnde histologische Veränderungen 
bei Netzhautblutungen überhaupt zu schliessen, muss als 
gänzlich verfehlt bezeichnet werden. Übrigens wird auch 
jeder viel beschäftigte Augenarzt mit v. Sicherer die Erfahrung 
gemacht haben, dass makuläre Blutungen leider nicht gerade allzu 
selten doch eine mehr oder weniger grosse Schädigung der Sehkraft 
hinterlassen. 

In einem kurzen Satze behandelt Seefelder ferner noch die 
Histologie der übrigen Netzhautblutungen. Derselbe lautet wörtlich: 
„Wir finden aber auch in den Beschreibungen anatomisch unter- 
suchter Fälle von Netzhautblutungen (vgl. Harms, Dahlström u. A.) 


1) Klauber, Einige histologische Besonderheiten der priretinalen Hiimor- 
rhagie. v. Graefe's Arch. Bd. LXX, 2. S. 299. 

2) v. Benedek, Weitere Beiträge zur Anatomie der präretinalen Hämor- 
rharie nebst Bemerkungen über die Grenzmembranen zwischen Netzhaut und 
Glaskörper. v. Graefe’s Arch. Bd. LXX, 2. S. 214. 
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nur wenig Angaben, welche für die Wehrlische Hypothese eine 
Stütze abgeben könnten, dafür aber um so häufiger das Gegenteil.“ 
Ich bin fest überzeugt, dass Seefelder mit diesem Ausspruch gänz- 
lich isoliert dasteht. 

Wenn wir zunächst die histologischen Arbeiten über Netzhaut- 
blutungen bei Neugeborenen durchgehen, so sind meines Wissens — 
v. Sicherer erwähnt in seinem Vortrag auch keine andern — nur 
zwei bekannt, die von Naumoff!) und die von v. Hippel?) und beide 
sprechen sich in allerunzweideutigster Weise dahin aus, 
dass gröbere Blutungen stets feinere histologische Verän- 
derungen zur Folge haben, und bringen durch ihre Beschreibungen 
und Abbildungen nicht wegdiskutierbare Beweise. Beide gelangten 
auf Grund ihrer Untersuchung ja gerade dazu, die Amblyopie oline 
Befund auf bleibende histologische Veränderungen, durch Blutungen 
bei der Geburt entstanden, zu erklären, wenn schon v. Hippel später 
mit Recht der erworbenen Schielamblyopie, wie oben ausgeführt, 
grössere Bedeutung zuerkennt. 


Naumoff, der die Augen von 47 ausgetragenen Neugeborenen histo- 
logisch untersuchte und bei 12 derselben pathologische Prozesse fand, spricht 
von Zerreissung und Zerstörung der inneren Körnerschicht (S. 229) und der 
feinen Nervenfasern (S. 230) durch kompakte Blutmassen, von Berstung der 
äusseren Schichten, von Undeutlichkeit der Konturen und verschwommenem 
Aussehen der durch Blutmengen komprimierten Netzhautelemente (vgl. seine 
Fig. 6, Taf. ID), wo die Zellen der inneren Körnerschieht nicht etwa bloss 
verdrängt, sondern grösstenteils untergegangen sind; ferner konstatiert er in 
einigen Fällen Zerreissungen der Kapillaren; wiederholt wird das Durch- 
dringen der Schichten mit Blut in feinem Strahl geschildert. Die Kinder 
hatten aber nicht lange genug gelebt (ein einziges zählte 5 Tage, die 
übrigen 0 —2 Tage), als dass sehon regenerative Veränderungen zu be- 
obachten gewesen wären, aber Naumoff betont, dass die Atrophie ein- 
zelner Netzhautelemente und die Entwieklung von Bindegewebe 
(sollte heissen Glia) an den verletzten Stellen unausbleiblich 
erscheinen. 

In der Arbeit v. Hippels (unter 24 Augen 10mal Blutungen) steht 
eingangs, 8. 314, „dass er die tatsächlichen Befunde Naumoffs in allen 
Punkten nur bestätigen könne“. Er beschreibt dann eine Maculablutung 
genauer und es heisst dort: „man kann in einigen Schnitten ganz deutlich 
schen, wie das Blut von hier sieh in feinem Strahl den Weg nach 
aussen bahnt. Das Pigmentepithel ist hier vollkommen normal, dagegen 


!) Naumoff, Einige pathologisch-anatomische Veränderungen im Augen- 
hintererunde Neugeborener. v. Graefe's Arch. Bd. XXXVI, 3. 

z E.v. Hippel, Pathovlogisch-anatomische Befunde am Auge des Neu- 
geborenen. v. Graefe's Arch. Bd. XLV, 2. 


Zur Gliom- und Rosettenfrage. 525 


die Netzhautschichten in ihrer Struktur stark verändert!).“ Für 
regenerative Veränderungen war dieser Fall offensichtlich nicht alt genug, 
überdies wurde nicht speziell danach geforscht. 


Es genügt ja vollkommen, den Untergang, wenn auch nur ver- 
einzelter Netzhautzellen und Nervenfasern durch Zertriimmerung und 
Zerreissung infolge kompakterer Blutungen nachgewiesen zu haben. 
Die Unterbrechung der Nervenfasern ruft mit Sicherheit einer sekun- 
dären Degeneration der dazu gehörigen Ganglienzelle.e Nach wie 
vor halte ich es als ganz selbstverständlich, dass bei trau- 
matisch bedingtem Untergang auch nur vereinzelter Zellen 
in normalem Gewebe eine regenerative Zellteilung erfolgen 
muss; dies leugnen heisst die ganze Lehre der Regene- 
ration auf den Kopf stellen. Entweder wird die zugrunde ge- 
gangene Zelle durch Teilung einer benachbarten ersetzt, was auch 
für Ganglienzellen, in der noch in der Entwicklung begriffenen Netz- 
haut der Neugeborenen, besonders in Berücksichtigung der von 
Schreiber und Wengler loc. cit. experimentell erzeugten Teilungen 
von Ganglienzellen, nicht ausgeschlossen erscheint, oder aber der mehr 
oder weniger grosse Defekt füllt sich mit Gliagewebe aus, was auch 
wiederum ausschliesslich durch Zellteilung möglich ist. 

Es handelt sich hier nicht, wie Seefelder offenbar meint, um 
auf den ersten Blick sichtbare, grobe Zellwucherungen, sondern meist um 
ganz feine, nur unter Zuhilfenahme bestimmter Fixierungs- und Fär- 
bungsmethoden (Mitosen, Gliafärbung) gleichzeitig nur in ganz wenigen 
Schnitten und auch nur in einer bestimmten begrenzten Zeit 
nach der Blutung erkennbare Veränderungen, auf welche bisher 
noch in keiner einzigen Arbeit, ausgenommen der noch zu erwähnen- 
den von Krückmann, speziell geachtet worden ist und welche nach 
Verlauf einiger Zeit sich wohl der histologischen Beobachtung ent- 
ziehen und normalen Verhältnissen Platz gemacht haben. Diese ganz 
feinen und keine andern, den Anstoss zur Zellteilung 
gebenden Veränderungen hatte ich im Auge, als ich.die er- 
wähnte Hypothese aufstellte. 

Der Hinweis Seefelders auf die Befunde bei N 
Erwachsener darf nicht als besonders glücklich bezeichnet werden; 
denn in erster Linie haben gerade die citierten Autoren ihr Augen- 
merk auf ganz andere Dinge gerichtet und können über feinere Ver- 
änderungen an Netzhautblutungen gar nichts aussagen, weil sie natur- 


1) Von mir unterstrichen. 
v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXI. 3, 3o 
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gemäss nicht danach gesucht und auch ihre Untersuchungen weder 
bezüglich Fixierung, noch bezüglich bestimmter Färbungsmethoden, 
noch durch lückenlose Serien nach dieser Richtung angelegt haben. 
In zweiter Linie beziehen sich die Arbeiten der von Seefelder genannten 
Autoren auf, an absolutem Glaukom erblindete, Augen, mit 
degenerierten Netzhäuten und kranken Gefässen meist alter 
Leute, Befunde, welche niemals mit den traumatischen Blutungen in 
den noch entwicklungsfähigen normalen Netzhäuten, mit normalen 
Gefässen versehen, sich vergleichen lassen. Aber auch aus andern 
Gründen ist ein solcher Vergleich unzulässig, 1. weil, wie Leber 
und Naumoff gezeigt, die Blutungen bei Neugeborenen meist an- 
ders sich in der Retina ausbreiten als beim Erwachsenen, 2. weil 
im Gefässsystem der Netzhaut des Kindes der Blutdruck 
während der Geburt von allen Autoren gewiss mit Recht 
als stark gesteigert angenommen wird, dem im kindlichen 
Auge nur der normale oder vielleicht noch subnormale Binnendruck 
des Auges gegenübersteht, während im glaukomatösen Auge des 
Erwachsenen der hohe intraokulare Druck der Entstehung der 
Blutung direkt hindernd entgegentreten muss. Beim Kinde 
während der Geburt wird also anzunehmen sein, dass die Flüssigkeit 
beim Platzen auch des kleinsten Gefässes im Strahl heraustritt, und 
dies wird auch durch die erwähnten histologischen Untersuchungen 
Naumoffs und v. Hippels bestätigt, während das Blut im Glau- 
komauge, wenigstens aus kleinen Gefässen, nur langsam heraus- 
sickern und hier infolgedessen weniger deletär auf die allernächste 
Umgebung der Rissstelle einwirken kann, 3. weil es für die An- 
fachung regenerativer Prozesse nicht ganz gleichgültig ist, ob die Blu- 
tung in degeneriertes oder ganz normales Gewebe erfolgt ist. 

Dass die retinalen Geburtsblutungen per diapedesin entstehen, 
ist bisher nur von einem einzelnen Autor und auch von diesem nur 
auf Grund klinischer Beobachtung behauptet worden; an sich schon 
sehr unwahrscheinlich, wird diese Annahme durch die histologischen 
Arbeiten Naumoffs mehrfach widerlegt. 

Nirgends in der von Seefelder citierten Literatur über Hä- 
morrhagien ist eine bestimmte Angabe zu finden, die meiner Auf- 
fassung der Reparation solcher Blutungen widerspräche oder sogar, 
wie Seefelder sich ausdrückt, das Gegenteil besagte, und auch er 
selbst vermag keine geltend zu machen, sonst würde er sie zweifel- 
los ausgeführt haben; wohl aber enthalten die darauf bezüglichen 
histologischen Beschreibungen eine grosse Zahl von Stellen, welche 
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von Zerklüftung, Lacunen, Lochbildung, ferner von Untergang von 
Zellen und Fasern durch Blutungen sprechen; auch Organisation 
und Zellproliferation, bis zu Membranbildung gesteigert, werden re- 
gistriert, aber, wie naturgemäss zu erwarten, nicht in der Nähe 
ganz frischer Blutungen. : 

In der kürzlich erschienenen citierten Arbeit sagt v. Benedek 
S. 293 wörtlich: „An sechs Blutungen war eine reaktive, den 
Erguss abkapselnde Gewebsneubildung zu beobachten; der- 
artige Vorgänge im Auge sind ja als allgemein bekannt 
anzusehen.“ 

Eine ganze Reihe von histologischen Arbeiten namhafter Autoren 
könnten aufgezählt werden, in welchen das Extrem der reparativen 
Zellproliferation, auf der Grundlage von Blutungen bei Erwachsenen, 
die Retinitis proliferans, zur Beschreibung gelangt; bei diesen ex- 
orbitanten Zellwucherungen spielt in meinen und in Römers!) Fällen 
auch die Glia, nicht nur das Bindegewebe eine Rolle. 

In der ganzen Literatur existiert meines Wissens ein einziger 
Fall, in welchem eine, längere Zeit vorher topographisch genau be- 
stimmte, ophthalmoskopisch beobachtete, Netzhautblutung (bei einem 
20jährigen Myopen) später nach Resorption des Blutes exakt histo- 
logisch speziellaufGliawucherungen untersucht wurde — wir 
verdanken die genaue histologische Prüfung Krückmann?) —, und 
gerade in diesem Falle sind an Stelle der Blutung gewucherte pig- 
mentierte Gliazellen getreten. Da die Literatur keine andern Fälle 
von ophthalmoskopisch genau konstatierter Blutung nach Resorption 
der letzteren mit spezieller Färbung der Glia von seiten eines ge- 
übten, zuverlässigen Untersuchers aufweist, kann ich nicht einsehen, 
weshalb dieser Fall nun, wie Seefelder loc. cit. S. 477 positiv be- 
hauptet, eine Ausnahme bilden soll. Dies — für die Retina — zu 
entscheiden bleibt noch der Zukunft vorbehalten. Die Ausführungen 
Krückmanns 8.463 lehren, dass solche Proliferationsvorgänge 
in analogen Fällen im Zentralnervensystem gemäss den Publi- 
kationen Saxers, Westphals und Storchs die Regel bilden. 
Nach Seefelder soll dieser Krückmannsche Fall überdies nicht 
beweiskräftig sein, weil das Auge degeneriert und hochgradig myopisch 
gewesen sei; immerhin bestand noch eine Sehschärfe von ungefähr #/, 49. 
Einige Zeilen weiter oben, S. 477, exempliert er aber mit den wegen 


1) Römer. v. Graefe's Arch. Bd. LIf. S. 553. 


3 Krückmann, loc. cit. S. 456. 
on 
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(xlaucoma absolutum erblindeten Augen Harms und der Dahlström, 
welch erstere, meist alten Leuten angehórig, wohl beweisender sind, 
als das Auge eines 20jáhrigen Myopen, das wenigstens noch gesehen 
hat. Seefelders durch ein Ausrufszeichen bekräftigte Ansicht, S. 471 
unten, Fussnote, dass regenerative Prozesse in degenerierten und halb- 
erblindeten Augen einen günstigeren Boden finden, als in sonst nor- 
malen Augen Neugeborener, vermögen wohl die wenigsten Ophthal- 
mologen zu teilen. 

Wenn man sich klar vor Augen hält, wie innig verbunden 
die Glia mit den Gefässen ist, die ja von eigentlichen, in das 
Innere der Gefässwand Fortsätze sendenden Gliamänteln umgeben 
sind, welche Beziehungen besonders v. Held!) für das Zentralnerven- 
system und Krückmann?) für die Retina in ganz ausgezeichneten 
Arbeiten mit vorzüglichen Abbildungen klargelegt haben, müssen 
bei allen Gefässläsionen, auch der Kapillaren, notwendig 
die Gliahüllen, selbst wenn es sich um grössere Blutungen per 
diapedesin handelte, ebenfalls zerrissen werden und diese Ver- 
letzungen müssen in normaler Umgebung — es ist dies selbst- 
verständlich — einer regenerativen Zellteilung der Gliazellen 
rufen, da ja „die Regeneration nur von Zellen ausgehen kann, 
Zwischensubstanzen können sich nicht von sich aus vermehren“. 
Ribbert, Regeneration loc. cit. S. 483). Es liegt durchaus im Be- 
reiche der Möglichkeit, dass verlagerte und unfertige Zellen und 
Zellgruppen in enger Verbindung mit den Gefässen stehen, wie die 
Gliazellen, und, denselben angelagert, schon ‘bei kleinen Gefässrup- 
turen Läsionen erleiden. 

Schliesslich wäre noch — es ist dies zwar nach den voraus- 
gegangenen Ausführungen überflüssig — die Frage zu diskutieren, 
ob schon die Blutung an sich, ohne dass Zellen untergegangen 
sind, oder Zerreissungen stattgefunden haben, durch mechanischen 
und chemischen Reiz Zellteilung, besonders der Glia, anzu- 
regen vermag; dieselbe bedarf in Berücksichtigung der experimen- 
tellen Arbeit von Schreiber und Wengler, auch für nur wochen- 


!; Held, Abhandlungen d. math.-phys. Klasse d. Kgl. sächs. Gesellsch. d. 
Wissenschaften. Bd. XVIII. 1909. 

3) Krückmann, loc. cit. S. 353. 

®) Nach Seefelder „bestehen regenerative Vorgänge gewöhnlich nicht aus- 
schliesslich in Zellwucherungen*. Ich habe aber in den Lehrbüchern der nor- 
malen und pathologischen Anatomie vergeblich nach andern, hier in Betracht 
fallenden Faktoren gesucht. 
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lang im Gewebe liegende Blutungen, sorgfältiger Prüfung, welche, 
wenigstens für die Glia, nur positiv ausfallen wird, namentlich wenn 
man sich an die von Held und Krückmann hervorgehobene enorme 
Wucherungsfähigkeit der Gliazellen erinnert. Es ist hier noch 
speziell zu erwähnen, dass hervorragende Autoren wie E. v. Hippel!) 
und Th. Leber (in der Arbeit seines Schülers Eversheim?) die 
Möglichkeit ins Auge fassen, es möchten die in ihren Fällen vor- 
handenen, zwischen Retina und Chorioidea liegenden Blutungen durch 
entzündliche Reizungen in der Chorioidea herdförmige Zellvermehrung 
verursacht haben. Jedenfalls ist anzunehmen, dass für Zellen, die 
den Keim der Malignität in sich tragen und als Ausgangs- 
punkt des Glioms anzusehen sind, der Anstoss zur Aus- 
lösung der Proliferation keine so erhebliche zu sein braucht, 
wie für normale Zellen. 

Mit den Blutungen sind jedoch die Prozesse, die nach retinalen 
Geburtstraumen zur Regeneration und Zellteilung anregen, nicht er- 
schöpft. Wir dürfen gewiss in vielen Füllen, besonders bei flachem 
Gesicht und grossen prominenten Bulbi des Kindes, namentlich bei 
engem Becken, während des Geburtsaktes eine lokale Läsion des 
Auges, vor allem der Retina erwarten, da ja die kindlichen Schä- 
delknochen sehr elastisch und in den Nähten teilweise verschieblich 
sind. Die von v. Sicherer zuerst festgestellte, interessante Tatsache, 
dass bei erster Schädellage Blutung in das rechte Auge, bei zweiter 
solche in das linke Auge allein oder stärker, wenn beide betroffen 
sind, auftreten, dürfte für manche Fülle gewiss auch in diesem Sinne 
verwertet werden. Zutreftenderweise würen die Blutungen dann nur als 
Symptome von kleinen und kleinsten Zerreissungen der so lä- 
siblen Membran anzusehen; solche sind denn auch von Naumoff 
tatsáchlich histologisch gefunden worden. Stürkere Zerreissungen auch 
anderer Augenmembranen — Seefelder erwähnt z. B. selbst 2 Fülle 
von Zerreissung der hinteren Hornhautschichten (Diskussion zu von 
Sicherers citiertem Vortrag) — werden besonders háufig bei Zangen- 
geburten beobachtet. Wir dürfen ferner nicht ausser acht lassen, 
dass die oft sehr kräftige Wehentätigkeit keine kontinuierliche ist, 
sondern in regelmässigen Intervallen ruck- oder schubweise das Kind 
durch die Geburtswege treibt, und bei diesem Mechanismus des Durch- 
trittes des kindlichen Kopfes ist nicht bloss Kompression, sondern 
wiederholte direkte Kontusion des Sehorgans denkbar. 





1) E. v. Hippel. v. Graefe’s Arch. Bd. LAIV. S. 170. 
?) Eversheim. v. Graefe's Arch. Bd. LXN, 1. S. 121. 
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Die Cohnheimsche Lehre, angewandt auf die Entstehung des 
Netzhautglioms, befriedigt (abgesehen von den oben angeführten Grün- 
den) in andern Beziehungen nicht, da man sich die Frage vorlegen 
kann, warum aus den unfertigen verlagerten Zellen in der Netzhaut 
gerade in den ersten Lebensjahren maligne Tumoren werden, und 
warum in andern Organen und an andern Körperstellen diese Ver- 
lagerungen erst im reiferen Alter gewöhnlich Anlass zu maligner Ent- 
artung geben sollen. Darauf lässt sich erwidern, dass das Netzhaut- 
glioın, wenn man den Lehrbüchern der pathologischen Histologie 
Glauben schenken darf, auch abgesehen von den Rosetten, eine ge- 
sonderte Stellung im System der malignen Tumoren einnimmt und 
auch — es ist dies zwar noch genauer zu prüfen — morphologisch 
von den Gehirngliomen verschieden zu sein scheint, dass also sehr 
wohl seine Entstehung durchaus nicht mit den übrigen Tumoren 
übereinzustimmen braucht. Damit ist aber nur eine Erklärung zu- 
gunsten der Anwendbarkeit der Cohnheimschen Hypothese auf den 
Markschwamm der Netzhaut gegeben; der Kernpunkt der Sache, warum 
das Gliom ausschliesslich ın den ersten Lebensjahren auftritt, und warum 
nicht alle diese „embryonalen Keime“ maligne werden, wird 
durch dieselbe nicht berührt. Mit dem unendlich nichtssagen- 
den Begriffe der familiären Disposition kann der naturwissenschaftlich 
gebildete Arzt in der Zeit von Darwins Jahrhundertfeier sich eben- 
sowenig begnügen, wie mit dem in dieser Frage absoluten Nihilis- 
mus Seefelders, sondern man muss versuchen, ob es nicht gelingt, 
auf anatomischer und physiologischer Grundlage mit Berücksichtigung 
eventuell vererbbarer Eigenschaften an diesen Begriff nüher heran- 
zukommen. Einen solchen Anlauf eines Erklärungsversuchs habe 
ich bereits in meiner früheren Arbeit unternommen. Mein Erklärungs- 
versuch würde auch noch Gültigkeit haben, selbst wenn sich die Cohn- 
heimsche Lehre als für das Netzhautgliom unanwendbar heraus- 
stellen sollte, und wenn irgendein Erreger, nach welchem ja in den 
übrigen malignen Tumoren immer noch eifrig gesucht wird, gefunden 
würde; denn es ist ja eine bekannte Tatsache, dass gerade in stark 
lädiertem Gewebe Mikroorganismen mit Vorliebe sich ansiedeln, 
die unter Umstiinden in normalem Boden keine Wachstumsbedin- 
gungen zu finden vermöchten. Meine Theorie gibt auch Aufschluss 
darüber, warum nicht alle diese Keime bösartig werden; nur die von 
Traumen irgendwelcher Art in der noch unentwickelten Retina 
lädierten wären dazu ausersehen, während die übrigen ruhig liegen 
blieben und nach Abschluss der retinalen Entwicklung nach den 
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ersten Lebensjahren nicht mehr maligne entarten könnten. Die Gründe, 
die Seefelder gegen meine Hypothese ins Feld führt, habe ich oben 
als nicht stichhaltig zurückgewiesen. In Erweiterung der letzteren soll 
die Frage zu beantworten gesucht werden, ob die Netzhaut zu der 
in Betracht fallenden Entwicklungsperiode anatomisch, histolo- 
gisch, entwicklungsgeschichtlich und physiologisch schon 
unter normalen Umständen eine Sonderstellung unter den 
Körpergeweben einnimmt, welche dazu geeignet ist, besondere patho- 
logische Zustände zu bedingen. Wir gelangen zu einer Bejahung 
dieser Frage in mehrfacher Beziehung. 

Anatomisch haben wir bekanntlich in der Retina einen ausser- 
ordentlich leicht verletzlichen Gehirnteil in einer so vorgeschobenen 
und exponierten Lage zu erblicken, wie er, nicht allseitig von Knochen - 
geschützt, sonst nirgends im Körper vorkommt; dasselbe gilt auch 
für die Sehzellen, als höher differenzierte Sinnesepithelien. Es dürfte 
dies mit den folgenden einer der Gründe sein, warum sogenannte 
kongenitale Augenleiden, welche gewiss oft durch Geburtstraumen 
verursacht sind, aussergewöhnlich viel häufiger sind, als z. B. ange- 
borene Ohrenleiden. 

Auf den im Vergleich zu den andern Sinnesorganen — sogar 
zum Gehirn — ungemein verwickelten histologischen Bau der hoch- 
differenzierten Retina, welche gerade hinsichtlich der verwickelten 
Differenzierungsvorgänge mehr wie irgendein anderes Organ Anlass 
zu feineren Missbildungen gibt, braucht nicht besonders hingewiesen 
zu werden. 

Dazu kommt noch entwicklungsgeschichtlich, dass, wie bereits 
erwähnt, die Netzhaut bei der Geburt weder architektonisch noch be- 
züglich der Zahl der Elemente fertig ausgebildet ist und dass, ent- 
sprechend der physiologischen Präponderanz des Auges für 
das ganze Sinnesleben und für die Entwicklung des Ge- 
hirns, binnen kürzester Frist die Retina derart zur Voll- 
endung gelangen muss, dass sie zum Empfange von Ein- 
drücken der Aussenwelt geeignet wird. In derselben Weise 
wie für die histologische Differenzierung spielt auch die ebenso kom- 
plizierte Entwicklung als Ganzes mit vielfachen Faltungsvorgängen 
und der Anpassung an wichtige mesodermale Gebilde bei der Ent- 
stehung gröberer Missbildungen unbestritten eine grössere Rolle. 

Von nicht zu unterschätzender Bedeutung ist endlich die physio- 
logische Sonderstellung der Netzhaut, insofern, als unmittelbar 
nach der Geburt, wenn die Retina nach der uterinen Nacht der Lichtflut 
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der Tageshelle die ersten Male exponiert ist, in dem Stoffwechsel der 
lichtempfindenden Sehzellen und der dazu gehörenden, optischen Funk- 
tionen dienenden Nervenzellen und Fasern unter dem Einflusse der 
ersten Lichtbestrahlung ganz gewaltige Umwälzungen statt- 
finden müssen, wie sie in andern Sinnesorganen weder so rasch noch 
so überwältigend eintreten können. Es liegt im Bereiche der Möglich- 
keit, dass die Lichtenergie zu diesem Zeitpunkte in dem aus dem 
normalen Zellverband zum Teil losgelösten, dazu nicht endgültig ent 
wickelten und obendrein durch Geburtstraumen lädierten verlagerten 
Zellen nicht wie in den normalen Sehzellen in gewohnten Bahnen 
sich ergeht, sondern Umwandlungen im Stoffwechsel verursacht, welche 
mithelfen, die normale Wachstumsenergie der Netzhautelemente zu 
abnormer Wucherung zu steigern. Es ist denkbar, dass in diese 
Beeinflussung der eigentlichen lichtleitenden Organe wohl auch das 
isolierende Gewebe, das ja bezüglich des Stoffwechsels in inniger 
Beziehung zum Nervengewebe steht, einbezogen wird. 


An dieser Stelle sei nochmals auf folgende wichtige Befunde 

hingewiesen: 
a. In der Nähe eines kleinsten Glioms sind in der noch nor- 
malen Netzhaut von Ogava auffallend zahlreiche verlagerte Zellen 
aufgefunden worden und zwar in den retikulierten Schichten die von 
mir geforderten und in den Vordergrund gestellten Elemente, in 
diesem Falle Gliazellen und keine der hypothetischen, verlagerten, in- 
ditterenten Epithelzellen. 

b. Die von mir und Krückmann zuerst beschriebenen Gliom- 
rosetten, bestehend aus epithelial transformierten Geschwulstzellen, 
sind auch von Ogava, ausschliesslich, im Gliom nachgewiesen worden 
(meine zweite Form der Rosetten). 


Das Wesentlichste der vorliegenden Abhandlung lautet, kurz zu- 
sammengefasst: 

1. In meinen zwei Gliomfällen wird das Innere der 
Rosetten in der grossen Mehrheit von kleinen und kleinsten 
Gefässen mit primitiven meist degenerierten Wänden aus- 
gefüllt, welche sehr oft unzweifelhaft als solches erkenn- 
bares Blut erhalten; um diese Gefässe ordnen sich die epi- 
thelähnlichen Geschwulstzellen zu, im Durchschnitt mar- 
gueritenähnlichen Bildungen an. Dazu im einen Fall ver- 
einzelte, aus Resten der ursprünglichen Netzhaut gebildete 
Zellringe: Rosetten anderer Herkunft fehlen. 
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2. Die Seefelderschen „Urformen des Glioms“ sind aus ver- 
schiedenen Gründen, auch weil ein Zusammenhang mit malignen 
(seschwülsten nicht erwiesen, abzulehnen. 

3. Die Einwände Seefelders gegen meinen Erklärungsversuch 
der Entstehung des Glioms können nicht als stichhaltig anerkannt werden - 
insbesondere ist die Behauptung entschieden zurückzuweisen, dass die 
nach Makularblutungen oft beobachtete tadellose Funktion mangelnde 
feinere histologische Schädigungen bei intraretinalen Blutungen an andern 
Stellen in sich schliesst; die makulären Blutungen sind bekanntlich 
fast immer präretinal, während die hauptsächlichen Gewebsverände- 
rungen naturgemüss in der nächsten Umgebung der Gefüsse zu 
suchen sind. 

4. Die Netzhaut nimmt anatomisch, histologisch, entwicklungs- 
geschichtlich und physiologisch zu der in Frage stehenden Entwick- 
lungsperiode eine Sonderstellung ein, welche auch ihr eigentümliche 
pathologische Prozesse begünstigen kann. 


Aus der Universitäts-Augenklinik zu Strassburg i. E. 
(Direktor: Prof. Dr. Schirmer.) 


Über familiäre, progressive Degeneration in der 
Maculagegend des Auges. 


Von 
Dr. K. Stargardt, 


Privatdozent und Oberarzt. 


Mit Taf. XX, Fig. 1 u. 2. 


. Im folgenden móchte ich kurz ein Krankheitsbild beschreiben, 
das meines Wissens bisher nicht beschrieben ist. Es muss das auf 
den ersten Blick sehr auffallend erscheinen, da es sich um eine 
Augenhintergrundserkrankung handelt und da man ja seit der Ent- 
deckung des Augenspiegels gerade den Erkrankungen im Innern des 
Auges eine ganz besondere Aufmerksamkeit zugewandt hat. 

Handelt es sich auch um eine sehr seltene Affektion, so möchte 
ich doch glauben, dass sie auch schon von anderer Seite beobachtet, 
aber in ihren Besonderheiten nicht genug gewürdigt ist. Wahrschein- 
lich hat man die Erkrankung da, wo sie schon beobachtet wurde, 
als Chorioretinitis centralis mit unbekannter Ursache aufgefasst und 
die Punkte nicht beachtet, die das ganze Krankheitsbild zu einem 
besonderen, scharfumschriebenen machen. 

Ehe ich auf die Einzelheiten der Erkrankung näher eingehe, 
lasse ich kurz die Krankengeschichten folgen. Da es sich um eine 
familiäre Erkrankung handelt, sind die Fälle nach Familien gruppiert. 


Familie H., Kiel 1903. 

Keine Blutsverwandtschaft bei den Eltern. Von Augenerkrankungen 
bei den Verwandten ist nichts bekannt. Die Eltern sehen gut. 

Alteste Tochter, Dorothea, 20 Jahre, bemerkt seit dem 14. Jahre 
eine immer mehr und mehr zunehmende Verschlechterung des Sehvermégens. 
14. VII. 1903 wurde folgender Befund erhoben. Beiderseits ohne Glas 
Sehschärfe == ‘/,,, mit + 1,0 rechts t/z links jso Die Augen sind äusser- 
lich normal, Die Aussengrenzen des Gesichtsteldes sind für weiss und 
Farben normal. 
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Beiderseits findet sich ein Zentralskotom für rot und grün, das sich 
nach allen Seiten. 10— 15? weit erstreckt. Auf dem rechten Auge lässt 
sich auch ein relatives Skotom für weiss nachweisen, etwa 5 gross. 

Auf beiden Augen findet sich fast der gleiche Augenspiegelbefund. 
Die Papille ist abgesehen von einer geringen temporalen Abblassung normal, 
die Retinalgefüsse sind normal. 

In der Maculagegend (vgl. Taf. XX, Fig. 1) findet sich eine grosse 
Anzahl kleiner schmutzig graugelber Fleckchen, die zum Teil konfluieren. 
Zwischen ihnen sieht man Pigmenthäufchen, die zum grössten Teil von un- 
regelmässiger Form sind und nur stellenweise eine knochenkörperchenartige 
Form erkennen lassen. 

Der ganze erkrankte Bezirk hat eine Ausdehnung von 2:11), P.D. 
Die Grenzen dieses Bezirkes sind aber nicht scharf. 

Im Zentrum des Herdes finden sich noch einzelne feine weissliche 
Stippchen, von denen radiär nach allen Seiten feinste weisse Streifen aus- 
strahlen. Diese Streifen lassen sich nach allen Seiten noch etwas über die 
Grenze des Herdes verfolgen. 

In der Umgebung der Arteria und Vena temporalis inferior finden sich 
noch eine grosse Zahl von kleinen weissgrauen Flecken. Die Grösse dieser 
Fleekehen betrágt !|,,—!/|,, P. D.; ihre Ründer sind verwaschen.  Nirgends 
findet sich an ihrem Rande und in der Umgebung eine Unregelmässigkeit 
in der Pigmentierung des Fundus. 


Paul H., 17 Jahre alt. 18. VIII. 03. Schon seit Jahren S schlechter, 
seit 11), Jahren besonders auffallende Abnahme des Sehvermögens; vor 
ı/, Jahr rechts S = *j,;, links S==*|,,, Zentralskotom für grün und rot; 
damals auch bei erweiterter Pupille bei mehrmaliger Untersuchung im auf- 
rechten Bilde ausser einer ganz geringen Unregelmässigkeit der Pigmentierung 
in der Maculagegend absolut nichts Abnormes nachweisbar. 


Am 18. VIII. 03 fanden sich beide Augen äusserlich oeat: Seh- 
schärfe rechts "/.,, links ls; Gläser bessern nur unwesentlich. Objektiv 
hypermetropischer Astigmatismus von ?|, D. 

Aussengrenzen der Gesichtsfelder, auch für Farben, normal; kleines 
Zentralskotom für grün und rot (3?etwa). 

Papille beiderseits normal.  Beiderseits findet sich jetzt ein !|, P. D. 
grosser schmutzig graugelber, etwas eckiger Herd in der Macula, umgeben 
von einem zarten Pigmentkranze. In der Umgebung des Herdes finden 
sich beiderseits nur schwer erkennbare, weisslichgraue Flecke nach allen 
Seiten ziemlich gleichmässig bis 1!|,P.D. von der Maeula entfernt. 


Wilhelmine H., 15 Jahre alt. 18. VIII. 03. Sehschärfe rechte *|,;, 
links “jọ fe Gläser bessern nicht, objektiv Æ. Zentralskotom für grün 
und rot, 5° nach allen Seiten vom Zentrum. Aussengrenzen des Gesichts- 
feldes für weiss und Farben normal. 

Papillen normal. In der Maculagegend findet sich zentral eine scharfe 
kreisfórmige graue Linie, die einen orangefarbenen kreisföürmigen Fleck von 
1j, P. D. einschliesst. 

In der Umgebung zahlreiche schmutzig gelbe, zum Teil konfluierende 
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Herde, bedeckt von amorphen staubförmigen Pigmentmassen. Alle diese 
Herde nehmen einen quer ovalen Bezirk von 2:1!|, P.D. ein. Der Bezirk 
ist nicht scharf begrenzt, vielmehr finden sich in der nächsten Umgebung 
noch geringe Unregelmässigkeiten in der Pigmentierung. Rings um den 
Maculaherd und vor allem dem Verlauf der Arteria temporalis superior et 
inferior folgend, finden sich auch hier die schon erwähnten helleren, weiss- 
lichen Fleckehen in grósserer Zahl. 


Marie H., 12 Jahre alt. Mit eyl-+ 2,0 beiderseits S — */,;; objektiv 
einf. hypermetropischer Astigmatismus von 2,5 D. Gesichtsfeldaussengrenzen 
für weiss und Farben normal. 

Zentralskotom für grün und rot nur schwer nachweisbar und jeden- 
falls sehr klein, höchstens 2—3°. 

Im aufrechten Bilde finden sich gerade in der Macula mehrere gelblich- 
graue Flecke, die sich aber kaum vom Fundus abheben; im übrigen ist 
alles normal, vor allem auch die Pigmentierung. Fovealreflex ist nicht zu 
erhalten, dagegen vollkommen normal der Maeulareflex. 

Bei keinem der Geschwister H. finden sich sonstige Anomalien oder 
Zeichen überstandener Erkrankungen. 


Familie N.: Von 5 Geschwistern sehen drei schlecht. 

Blutsverwandtschaft der Eltern ist nieht vorhanden. Auch von sonstigen 
Augenerkrankungen in der Familie ist nichts bekannt. Der älteste Sohn, 
22 Jahre alt, sieht gut. 

Der niichstilteste Solin, 20 Jahre alt (Louis), hat bis zu seinem 12. 
Jahre angeblich gut gesehen, seitdem hat das Sehvermögen allmählich 
immer mehr und mehr abgenommen; doch ist in den letzten Jahren die 
Abnahme nicht mehr so auffallend gewesen. 

Es besteht jetzt auf beiden Augen ein Sehvermégen von Fingerzählen 
in 2m, mit — 2,0 werden Finger mit dem rechten Auge noch in 5, mit 
dem linken in 3m Entfernung gezählt. In der Dämmerung vermag sich 
L. ebenso gut zurechtzufinden, wie andere Menschen. 

Das Gesichtsfeld zeigt auf beiden Augen normale Aussengrenzen auch für 
Farben, für grün und rot findet sich ein absolutes Skotom 12° horizontaler, 
10° vertikaler Ausdehnung. Blau wird auch im Zentrum erkannt, ebenso 
weiss, nur wird dieses zentral etwas grau gesehen. 

Störungen im Farbensinn sind abgesehen vom Zentrum nicht vorhanden. 
Es werden sämtliche Nagelsche Tafeln richtig erkannt, nur die Unter- 
schiede zwischen grau und grün machen grössere Schwierigkeiten. Da der 
zentrale Farbensinn gestört ıst, muss natürlich excentrisch fixiert werden. 
Auch dauert es etwas länger, als beim Normalen, bis die Farbenkreise richtig 
erkannt sind. Trotzdem lässt sich eine angeborene Farbensinnstörung mit 
Sicherheit ausschliessen. Äusserlich sind die Augen völlig normal. Die 
Pupillen reagieren prompt. 

Mit dem Augenspiegel lassen sich eine ganze Reihe von Veränderungen 
nachweisen. 

Die Papillen sind scharf umrandet, gut gefärbt, nur der temporale 
Sector ist etwas blass; an den Retinalgefässen ist nirgends etwas Patho- 
logisches nachweisbar. 
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Im Augenhintergrund finden sich auch bei L. die Hauptveränderungen 
in der Maculagegend. 

- Auf dem rechten Auge sieht man einen etwas über papillengrossen 
Fleck. Das Zentrum dieses Herdes wird von einem dichten Pigmentringe 
gebildet, von !|, P.D. Grösse. Der von diesem Ring umschlossene Bezirk 
zeigt eine schmutzig blaugraue Färbung. In der Umgebung des Pigment- 
ringes zeigt der Grund des Herdes eine mehr schmutzig gelbe Färbung, 
nur heben sich einzelne orangegelbe Aderhautgefässe ein wenig ab. Der 
ganze Maculaherd ist von feinkörnigem Pigment bedeckt, das zum Teil 
staubförmig und kaum sichtbar ist, zum Teil aber auch kleine Klümpchen 
bildet. 

Der Rand des Herdes ist nicht scharf, die äussere Form stellt im 
wesentlichen ein liegendes Oval dar, doch sehen die Ränder zum Teil un- 
regelmässig zerfetzt aus. 

In der Umgebung des Herdes sieht man einzelne kleine, orange Fleckchen 
mit verwaschenen Rändern, daneben helle, weissliche bis gelbliche Flecke, 
die nur im aufrechten Bilde bei bestimmtem Lichteinfall deutlich zu sehen 
sind (vgl. Henry N.). Diese Fleckchen erstrecken sich nach allen Seiten 
etwa 2—3 P.D. weit in die Umgebung der Macula, umgeben auch die 
Papile und zwar auf der nasalen Seite noch etwa 2 P. D. weit. 

Auf dem linken Auge findet sich fast derselbe Befund. 

Auch hier haben wir einen, von der Umgebung sich deutlich abheben- 
den Maculaherd, nur wird hier das Zentrum von einem unregelmässigen 
dichten Pigmenthaufen eingenommen. Ferner finden sich auf diesem Auge 
die hellen, kleinen weisslichen Flecke nur in der nächsten Umgebung der 
Macula. 

Was den Allgemeinzustand betrifft, so lassen sich keinerlei Verände- 
rungen nachweisen. Weder finden sich angeborene Anomalien, noch irgend- 
welche Zeichen überstandener Krankheiten. Lues ist mit grösster Wahr- 
scheinlichkeit auszuschliessen. Auch der Nervenstatus und die Untersuchung 
der Psyche zeigen vollkommen normalen Befund. Louis N. ist als An- 
streicher beschäftigt und kann seinen Beruf noch leidlich ausüben. 

Der nächstälteste Sohn der Familie N. ist der jetzt 18 Jahre alte 
Henry. 

Bei ihm begann die merkbare Abnahme des Sehvermógens vor 5 Jahren, 
auch hier trat langsam eine immer mehr und mehr zunehmende Verschlech- 
terung ein, so dass H. jetzt seinen bisherigen Beruf als Schlosser nicht mehr 
ausüben kann. 

Es findet sich jetzt bei ilm nur noch ein Sehvermögen von Finger- 
zählen in 4 m, mit — 2,0 nur eine unwesentliche Besserung. 

Von Störungen der Dunkeladaptation ist nichts bekannt. Der Farben- 
sinn ist auch hier excentrisch normal. Die Aussengrenzen des Gesichts- 
feldes sind auch für Farben normal. Zentral besteht beiderseits ein Zentral- 
skotom für grün und rot von etwa 5° Grösse. Von weiss, blau und gelb 
werden auch kleinste Objekte (2 mm Seitenlänge) erkannt, aber höchstwahr- 
scheinlich nur parazentral. Eine genaue Untersuchung des Zentrums ist 
nicht möglich, da H., auch wenn er das Zentrum eines weissen Kreises 
fixieren soll, das zu untersuchende Auge dauernd etwas bewegt. 
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Auch bei Henry N. sind die Augen äusserlich vollkommen normal, die 
Pupillen reagieren prompt. 

Mit dem Augenspiegel lässt sich folgender Befund erheben. 

Auf dem rechten Auge ist die Papille temporal etwas blass, im übrigen 
vollkommen normal. 

In der Maculagegend sieht man schon im umgekehrten Bilde einen 
schmutzig graugelben Herd von 2:1,5 P.D. Grösse (vgl. Taf. XX, Fig. 2). 
Der Herd ist nicht regelmässig oval, sondern etwas eckig. 

Die Begrenzung gegen die normal braunrote Umgebung ist ziemlich 
scharf und wird an einzelnen Stellen durch Pigmenthaufen noch deutlicher 
markiert. Auf dem Grunde erkennt man einzelne schmutzig orangegelbe 
Aderhautgefässe, die Zwischenräume sind schmutzig graugelb. Der ganze 
Herd ist von mehr oder weniger feinen, staubförmigen Pigmentkörnchen 
bedeckt. 

In der Umgebung des Herdes und der Papille finden sich zahlreiche 
rundliche Fleckchen von ungefáhr !|,, P. D. Grösse. 

Diese Fleckchen sind nur im aufrechten Bilde sichtbar und zwar ver- 
schieden deutlich, je nach der Beleuchtung. Manchmal erscheinen sie fast 
weiss, dann wieder melir grauweiss und glasig durchscheinend. Sie erstrecken 
sich von der Macula und Papille aus noch weiter in die umliegende, sonst 
normale Umgebung und zwar nach allen Seiten etwa 4—6 P.D. weit. 
Wo sie sich an Gefässen finden, liegen sie unter ihnen. Sie sind ziemlich 
gleichmässig über das erwühnte Areal verbreitet. 

Auf dem linken Auge findet sich ebenfalls ein Herd von 2: 1!j, P. D. 
Grósse. Dieser Herd unterscheidet sich von dem des rechten Auges nur 
dureh das Vorhandensein von 4 grósseren Pigmentflecken und einem zarten, 
grauen schleierartigen Hof. Die weisslichen kleinen Herde sind ebenso ver- 
teilt, wie auf dem rechten Auge. 

Auch bej Henry N. finden sich am übrigen Körper keinerlei Anoma- 
lien oder Zeichen überstandener Erkrankungen. 

Der vierte Sohn Maurice ist jetzt 15 Jahre alt; sein Zwillingsbruder ist 
gleich nach der Geburt gestorben. Seit dem 8. Jalire schon Abnahme des Visus, 
besonders deutlich aber seit dem 10. Jahre. Vom 13.Jahre an soll der Visus 
nur noch wenig, aber doch noch merklich abgenommen haben. M. arbeitet in 
einer Weberei, hat nur grobe Arbeit, aber schon jetzt grosse Mühe, sie 
auszuführen. Die Sehschärfe beträgt 3|,, rechts, °/,, links, mit Gläsern ist 
eine Verbesserung nieht zu erzielen. Das Gesichtsfeld zeigt völlig normale 
Aussenerenzen auch für Farben. Rechts findet sich ein Zentralskotom für 
grau (6" etwa gross; und für grün und rot (etwas kleiner). Ein Skotom für weiss ist 
nieht nachweisbar. Links besteht derselbe Befund, nur ist hier das Zen- 
tralskotom fiir rot sehr klein (2—3°). Eine angeborene Farbensinnstörung 
liegt nicht vor, im Gegenteil ist der Farbensinn parazentral vollkommen 
normal (Nagelsehe Farbentafeln), nur die Unterscheidung von grau und 
grün erfordert etwas längere Zeit, als beim Normalen. 

Störungen der Adaptation sind nicht bemerkt worden. 

Die Augen sind iusserlich normal. Objektiv besteht eine geringe My- 
opie von 1D. 

Die Papillen sind vollkommen normal. In der Macula finden sich 
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beiderseits in einer Ausdehnung von 1!|,: | P. D. kleinste, gelborange, z. T. 
zusammenfliessende Herde, zwischen denen unregelmässige, amorphe Pigment- 
häufchen liegen. Vom Foveal- und Makularreflex ist nichts mehr zu sehen. 
Die erkrankte Stelle ist nirgends scharf begrenzt. Auch hier finden sich in 
der Umgebung die kleinen weisslichen Fleckchen in der Retina, sie er- - 
strecken sich aber nur bis zu den ersten grösseren Gefässästen der tempo- 
ralen Gefässe; sie sind auch nicht sehr zahlreich und etwas schwerer im 
aufrechten Bilde zu erkennen, als bei den beiden älteren Brüdern. Die 
Peripherie ist völlig normal. 
Im Allgemeinzustand findet sich nichts Abnormes. 


Es handelt sich demnach bei den bisher beschriebenen Fällen 
um eine exquisit familiäre Erkrankung. In der Familie H. waren 
sämtliche Kinder von der Erkrankung befallen, in der Familie N. 
von fünf Geschwistern drei; in dieser Familie war aber das jüngste 
Kind erst acht Jahre, stand also in einem Alter, in dem auch im 
allgemeinen die Erkrankung noch nicht begonnen hat. Ferner ist 
es nicht auszuschliessen, dass hier doch schon, trotz Fehlens subjek- 
tiver Störungen, Veränderungen vorlagen. Da das Kind aus äusseren 
Gründen nicht zur Untersuchung kommen konnte, so lässt sich be- 
stimmtes über diesen Fall jedenfalls nicht aussagen. Dass der 22jäh- 
rige Sohn N. von der Affektion frei geblieben ist, lässt sich dagegen 
mit grösster Wahrscheinlichkeit annehmen, weil er bisher keinerlei 
subjektive Störungen des Sehvermögens kemerkt haben soll und weil 
anderseits in diesem Alter bei allen andern Erkrankten das zen- 
trale Sehen schon bis auf Fingerzählen gesunken war. 

Die Frage, ob die Affektion auch vererblich ist, muss vorläufig 
offen gelassen werden. | 

In beiden Familien waren die Eltern vollkommen gesund. So- 
weit sich auch durch Ausfragen feststellen liess, waren auch sonst in 
beiden Familien Augenkrankheiten nicht vorhanden. 

Leider war aber eine genaue Untersuchung der Verwandten der 
erkrankten Personen nicht möglich. Anderseits sprechen gewisse 
Analogien, zumal mit der Retinitis pigmentosa, dafür, dass wir es 
auch bei der progressiven Macula- Degeneration mit einem vererb- 
baren Leiden zu tun haben; nur müsste es sich dann auch hier wohl 
im wesentlichen um indirekte Vererbung handeln. 

Konsanguinität spielte in beiden Familien jedenfalls keine Rolle. 

Ebenso wie Leber für die Retinitis pigmentosa einen kongeni- 
talen Ursprung annimmt, können wir auch hier annehmen, dass der 
Ursprung ein kongenitaler ist, dass aber erst um das 12.— 14. Lebens- 
jahr herum die Affektion manifest. wird. 
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Ein weiteres charakteristisches Zeichen der Erkrankung bildet 
die Progressivität und zwar eine Progressivität, die sich über Jahre 
erstreckt. 

In der Kindheit war in allen Fällen das Sehvermögen so gut, 
dass sämtliche Patienten gut schreiben und lesen lernen konnten. 
Der Beginn der Erkrankung wurde ins 12.—15. Lebensjahr verlegt, 
nur bei dem jüngsten N. schon ins achte. Niemals haben die subjektiven 
Störungen plötzlich begonnen und es ist deswegen sehr wohl möglich, 
dass der Beginn der Erkrankung wesentlich weiter zurückreicht, als 
im allgemeinen angegeben wurde. Dafür spricht auch der Umstand, 
dass bei der 12jáhrigen Marie H., die noch gar keine Störungen be- 
merkt hatte, schon objektive Veränderungen nachweisbar waren, wenn 
auch wenig ausgesprochen. 

Anderseits muss ganz besonders betont werden, dass das Leiden 
mit subjektiven Störungen beginnen kann und dass die Störungen 
schon recht erhebliche sein können, ohne dass sich objektive Verän- 
derungen nachweisen lassen. 

So war bei Paul H. im Alter von 16 Jahren das Sehvermögen 
schon auf ls bzw. 9|, gesunken, es bestand schon beiderseits ein 
Zentralskotom für grün und rot, und doch liess sich mit dem Augen- 
spiegel auch bei erweiterter Pupille und im aufrechten Bilde trotz 
mehrfacher Untersuchung nichts finden, was die starken Stórungen 
erklären konnte. Das einzige Objektive waren ganz geringe Unregel- 
mässigkeiten im Pigmentepithel, wie man sie aber auch bei Normalen 
bisweilen findet. Erst ! Jahr später konnte der Fall seine Aufklü- 
rung finden. In diesem halben Jahre war allerdings im objektiven 
tilde cine wesentliche Veränderung eingetreten. 

Die Progressivität scheint nach allen anamnestischen Angaben 
eine im allgemeinen ziemlich gleichmässige zu sein, nur zeitweise kom- 
men etwas schnellere, sprungweise Verschlechterungen vor. 

Jedenfalls handelt es sich aber um einen Prozess, der unaufhalt- 
sam, wenn auch erst nach Jahren, zu einer totalen oder fast totalen 
Zerstörung der Maculagegend führt. Subjektiv ist mit dem totalen 
Verlust des zentralen Sehens ein gewisses Ende erreicht. 

Ob die Krankheit später noch weiter um sich greift und etwa 
auch die Partien um die Macula und Papille zum Schwinden bringt, 
lässt sich nach dem bisher vorliegenden Material nicht sagen. Die 
Ausbreitung der hellen, weisslichen Flecke in der Netzhaut bis zu 
den grösseren temporalen Gefässen und selbst über diese und die 
Papille hinaus, spricht ja allerdings bis zu einem gewissen Grade dafür. 
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Was das Krankheitsbild selbst betrifft, so lassen sich gewisse 
charakteristische Zeichen feststellen. Es ist auch nach den bisherigen 
Untersuchungen schon möglich, die scheinbaren Differenzen im kli- 
nischen Bilde zu erklären und das Typische, was alle Bilder zeigen, 
von einem einheitlichen Gesichtspunkt zu betrachten, wenn man die 
verschiedenen Hintergrundsbilder gewissermassen chronologisch neben- 
einander reiht. 

Im frühesten Stadium findet sich nur eine gewisse Unregelmäs- 
sigkeit in der Pigmentierung in der Maculagegend. Diese Unregel- 
mässigkeit kann noch ganz in die Grenzen des Normalen fallen. 
Irgendwelche Veränderungen an der Papille, den Netzhautgefässen 
und in der Retina lassen sich nicht nachweisen (Paul H. Anfangs- 
stadium). 

In einem andern Falle (Marie H.) konnten schon frühzeitig in 
der Maculagegend mehrere gelblichgraue Flecke festgestellt werden, 
die sich aber kaum vom übrigen Augenhintergrund abhoben. Ferner 
war zu dieser Zeit das völlige Fehlen des Fovealreflexes zu kon- 
statieren. 

Im weiteren Verlaufe (Maurice N.) treten in der Macula neue 
kleine gelblichorange Herde auf, die zu grösseren konfluieren kön- 
nen. Immer aber bleiben die einzelnen Herde sehr klein und sind 
nur im aufrechten Bilde zu erkennen. Jetzt wird auch die Pigmen- 
tierung unregelmässiger; kleinste amorphe Pigmenthäufchen be- 
decken, unregelmässig zerstreut, die erkrankte Stelle. Foveal- und 
Maculareflex sind jetzt verschwunden. Die kleinen gelblichen Herde 
dehnen sich nun weiter aus und nähern sich allmählich einer 
Gruppe, die durch den Maculareflex gegeben ist, ja sie breiten 
sich später noch etwas weiter aus, als ursprünglich der Maculareflex 
reichte. 

Während sich so die erkrankte Partie nach allen Seiten ver- 
grössert, nehmen die Erscheinungen im Zentrum an Intensität zu. 

Es kommt hier zur Bildung schmutzig-graugelber Flecke von 
1; P. D. Grósse, die von einem Pigmentkranz umgeben sind (Paul H.), 
oder zur Bildung von kreisförmigen, orangefarbenen Flecken, die von 
einer gegen das Zentrum scharfabgesetzten, gegen die Peripherie all- 
mählich sich verlierenden grauen Linie eingefasst sind (Lochbildung ?) 
(Wilhelmine H.), oder es lagern sich dichtere amorphe Pigmentmassen 
im Zentrum ab (Louis N. links), auch können jetzt schon Aderhautge- 
fässe mittlerer Grösse von schmutzig gelboranger Farbe zum Vorschein 
kommen (Louis N. rechts). Einmal wurden auch fast im Zentrum 
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in diesem Stadium feinste weisse Stippchen, &hnlich denen bei Albu- 
minurie beobachtet (Taf. X X, Fig. 1). Von diesen Stippchen zogen 
dann radiär nach allen Seiten feinste weisse Streifen noch etwas über 
die Grenze der gesamten erkrankten Partie hinweg (Dorothea H.). 
In demselben Falle fanden sich auch ganz vereinzelt Andeutung von 
Knochenkörperchen in kleinen Pigmenthäufchen. 

Schliesslich bildet sich ein ziemlich scharfrandiger, querovaler 
Herd von 2:11, P.D. Durchmesser, dessen Ränder etwas pigmentiert 
sind. Auf dem Grunde des Herdes erkennt man einzelne schmutzig 
gelborange Aderhautgefiisse. Der Grund ist schmutzig graugelb, 
der ganze Herd ist von feinen, amorphen Pigmentmassen bedeckt 
(Henry N.) (Taf. XX, Fig. 2). Es scheint dieses Stadium, was 
die Macula betrifft, das Endstadium der ganzen Affektion dar- 
zustellen. 

In allen Fällen, mit Ausnahme der ersten Anfangsstadien, fan- 
den sich nun neben den Maculaherden noch kleinste, !|,,—1!/,, P. D. 
grosse weissliche Fleckchen. Es war nicht immer sicher festzustellen, 
ob sie der Netzhaut oder der Aderhaut angehören. Aus ihrem häufig 
etwas glasigen durchscheinenden Aussehen und aus dem Umstande, 
dass sich an ihrem Rande oder in ihrer Nähe nie Pigmentanomalien 
zeigten, möchte ich annehmen, dass sie in die Netzhaut zu verlegen 
sind. «Jedenfalls gehören sie den tieferen Schichten an, denn stets 
lagen sie deutlich unter den Gefissen, auch da, wo es sich um sehr 
feine Gefüssüstchen handelte. Die Flecke ähneln sehr denen bei 
Retinitis punctata albescens. Sie sind aber stets wenig auffallend 
und fast nur im aufrechten Bilde zu schen. 

Meist liegen sie nur in nächster Umgebung der Macula, in späteren 
Stadien (Henry N.) sieht man sie aber viel weiter peripherwärts 
sich erstrecken bis zu den grösseren Gefässstiämmen und selbst über 
diese und über die Papille hinaus. Für gewöhnlich liegen diese Flecke 
unregelmässig zerstreut um die Macula herum und lassen keine be- 
stimmte Gruppierung erkennen. Nur in einem Falle (Taf, XX, Fig. 1) 
folgten sie ganz auffallend dem Verlaufe der Arteria und Vena tem- 
poralis superior. Ja sie liessen in diesem Falle sogar die entgegen- 
gesetzte Seite des Maculaherdes vollkommen frei. Es ist das um so 
auffallender, als weder in diesem Falle noch in dem andern irgend 
eine Veränderung an den (Gefässen wahrnehmbar war. Stets, auch 
in den vorgerücktesten Stadien, waren die Netzhautgefässe vollkommen 
normal. 

Auch die Papille wurde in den ersten Stadien stets normal ge- 
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funden, bei vorgerückteren Fällen fand sich dagegen eine geringe 
Abblassung im temporalen Quadranten. 

Die Peripherie ist in sämtlichen Fällen vollkommen normal ge- 
wesen. 

Äusserlich boten die Augen nie etwas besonderes. 

Ein Zusammenhang mit Refraktionsanomalien ist von der Hand 
zu weisen, da sowohl hyperopische wie myopische und astig matische 
(einfach hyperopisch) Augen befallen werden kónnen. 

Bei keinem der Patienten waren sonstige Anomalien, Missbil- 
dungen oder dergleichen nachzuweisen. Auch fanden sich keinerlei 
Anzeichen überstandener Krankheiten, die man mit der Augenerkran- 
kung in Zusammenhang bringen konnte. Speziell für Lues sprach 
absolut nichts. In keiner der beiden Familien waren Aborte oder Fehlge- 
burten vorgekommen; die Patienten zeigten auch sonst absolut nichts, 
was mit Lues etwas zu tun haben konnte. Was die Funktionsstö- 
rung betrifft, so ist das zentrale Sehen sehr bald stark herabgesetzt, 
in vorgeschrittenen Fällen ganz erloschen, so dass nur noch excen- 
trisch Finger gezählt werden können. Stets fand sich schon sehr 
früh ein Zentralskotom für grün und rot. Blau und weiss werden 
auch in kleinen Objekten noch in späteren Stadien erkannt. Ein 
Zentralskotom für diese Farben war nur sehr unsicher nachzuweisen, 
da selbst das Zentrum von Kreisen bei der Prüfung zu ungenau 
fixiert wurde. 

Auffallend war, selbst bei stärkster Herabsetzung der Sehschiirte, 
auf Fingerzählen in 3m, die gute Schrift. Ich möchte diesem Punkte 
deswegen ganz besondere Bedeutung beimessen, weil man daraus 
ganz bestimmte Schlüsse auf die Entstehung des Leidens ziehen kann. 
Zur Zeit der Erlernung des Schreibens muss das zentrale Sehen noch 
gut gewesen sein, bei dem allmählichen Eintritt und Fortschreiten der 
Verschlechterung gewöhnten sich die Patienten an den neuen Zustand. 
Die Schrift entspricht deswegen auch in fortgeschrittenen Fällen der 
Durchschnittsleistung in der Volksschule. 

Würde es sich um angeborene Veränderungen handeln (wie in 
den Fällen von Best), so wäre das Erlernen des Schreibens, we- 
nigstens in der Volksschule, entweder gar nicht oder nur in höchst 
mangelhaftem Grade möglich gewesen. 

Auch sonst ist gerade der langsame Ablauf des ganzen Pro- 
zesses nicht ohne Bedeutung, indem die Patienten lernten, allmählich 
immer mehr und mehr die peripheren Teile ihres Gesichtsfeldes ın 
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Das periphere Gesichtsfeld fand sich in allen Fällen frei, auch 
für Farben. 

Auch Störungen der Dunkeladaptation sind nie bemerkt worden. 
Genauere Untersuchungen konnten aus äusseren Gründen nicht an- 
gestellt werden. 

Der Farbensinn war stets normal. Bei Familie H. wurde er 
mit Holmgrenschen Wollproben, bei Familie N. mit den Nagel- 
schen Tafeln geprüft. Da, wo das zentrale Sehen fehlte, war die 
Prüfung etwas schwierig und das Erkennen feinerer Nuancen, beson- 
ders der Differenz zwischen grün und grau, merklich verlangsamt. 
Doch wurden stets auch die feinsten Unterschiede schliesslich richtig 
erkannt, so dass eine gleichzeitige oder etwa zur Erkrankung parallel 
gehende angeborene Farbensinnstörung mit Sicherheit ausgeschlossen 
werden kann. 

Zum Schluss möchte ich noch auf einen Punkt in dem Krank- 
heitsbilde aufmerksam machen, das ist die ganz auffallende Gleich- 
heit des ophthalmoskopischen Bildes auf beiden Augen in den ver- 
schiedensten Stadien. In den meisten Fällen könnte man direkt von 
einer Kongruenz, ja fast von photographischer Treue sprechen. Fan- 
den sich auf dem einen Auge (Paul H.) noch keine Veränderungen, 
so fehlten sie auch auf dem andern; stand der Prozess auf dem einen 
Auge ganz im Beginn (Marie H.), so tat er es auch auf dem andern, 
rückte er auf dem einen vor, so geschah das auch auf dem andern, 
bildeten sich schliesslich grosse Defekte (Henry N.) auf einem Auge, 
so bildeten sie sich gleichzeitig auf dem andern. 

Ja, die Analogie geht so weit, dass auch in dem einzigen Falle, 
in dem weisse Stippchen und Streifen in der Netzhaut auftraten (Dorothea 
H.) die Erscheinungen auf beiden Seiten genau die gleichen waren. 

Was nun das Wesen der beobachteten Veründerungen im Augen- 
hintergrunde betrifft, so lassen sich darüber vorläufig nur Vermutungen 
aufstellen. Gewissheit könnten erst pathologisch-anatomische Unter- 
suchungen bringen, zu denen sich aber bei der Seltenheit des Materials 
sobald nicht Gelegenheit finden wird. 

Das Zentrum der Aflektion und der Ausgangspunkt der ganzen 
Erkrankung ist zweifellos die Maculagegend. Dafür spricht auch das 
völlige Verschontbleiben der Netzhautgcfässe, das normale Aussehen 
der Papille, das fast während der ganzen Erkrankung erhalten bleibt 
und erst in den letzten Stadien einer geringen temporalen Abblassung 
Platz macht. Dafür spricht ferner das völlige Verschontbleiben der 
Peripherie. 
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In der Maculagegend selbst liegt aber der Beginn an einer ganz 
bestimmten Stelle, nämlich in der Gegend der Foveola!). Auch wenn 
die Affektion sich ausbreitet, bleibt diese Gegend der stärkst er- 
griffene Teil. Auffallend ist dann die Ausdehnung über einen Be- 
zirk, der etwas grösser als der normale Maculareflex ist. Es scheint 
demnach, dass der nur Zapfen führende Teil der Netzhaut zuerst 
ergriffen wird und dass dann der vorwiegend Zapfen führende Be- 
zirk befallen wird. 

Über die Veränderungen, die an dieser Stelle in der Netzhaut 
vor sich gehen, lässt sich nur wenig Sicheres sagen. Der Befund in 
manchen Fällen (Paul H. und Wilhelmine H.) spricht jedenfalls dafür, 
dass die Netzhaut in der Gegend der Foveola gänzlich zugrunde 
geht. Speziell der graue Ring in dem einen Falle (Wilhelmine H.), 
der in einer scharfen Linie sich gegen das Zentrum absetzt, dagegen 
ganz verschwommen nach der Peripherie sich verlief, scheint mir auf 
eine zentrale Lochbildung (Haab) hinzuweisen, zumal sich im auf- 
rechten Bilde eine geringe parallaktische Verschiebung nachweisen 
liess. Dass auch sonst noch Veränderungen in der Retina vorkommen, 
dafür sprachen die hellen, weisslichen Flecke. Sie ähneln den grau- 
weissen Flecken bei der Retinitis punctata albescens (Mooren). Auch 
über deren Natur ist man mangels anatomischer Untersuchungen 
noch im Unklaren (Dufour et Gonin S. 436). Und auch bei ihnen 
ist man noch nicht ganz sicher, ob man sie in die tieferen Retinal- 
schichten, oder, was allerdings weniger für sich hat, in das Pigment- 
epithel verlegen soll. | 

Ich möchte aus schon oben erwähnten Gründen eher annehmen, 
dass die Flecke durch Veränderungen in der Retina bedingt sind. 
Um was für Veränderungen es sich hier aber handelt, fleckförmige 
Gliawucherung oder dergleichen, muss noch dahingestellt bleiben. 

Worauf die weissen Stippchen, die nur in einem Falle (Dorothea 
H.) beobachtet wurden, beruhen, lässt sich nicht sagen. Es könnte sich 
sowohl um fettige Degeneration, um hyaline Einlagerungen oder Ver- 
änderungen im Stützgewebe handeln, aber natürlich auch um Ver- 
änderungen, von denen wir noch nichts wissen. Unklar ist es auch, 
was die weissen Streifen, die in radiärer Richtung von der Macula 
ausstrahlen, bedeuten. Markhaltige Fasern halte ich deswegen für aus- 
geschlossen, weil die sehr feinen Streifen bei einem bestimmten Licht- 
einfall immer nur zum Teil zu sehen sind, während ein Teil völlig 


1) Foveola ist im Sinne Dimmers gebraucht, für den nur Zapfen führen- 
den Teil der Maculagegend. 
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verschwindet; dreht man den Spiegel etwas, so tauchen andere Streifen 
auf und die zuerst gesehenen verschwinden wieder. Es muss sich 
danach doch nur um Reflexe handeln; markhaltige Fasern zeigen 
jedenfalls dieses eigentümliche Verhalten nicht. Woher aber die 
Reflexe rühren, ob z. B. von untergehenden Nervenfasern, das wissen 
wir nicht. 

Eine einfachere Deutung lassen die Veränderungen am Pigmen- 
epithel und der Aderhaut zu. Die Unregelmissigkeiten in der Pig- 
mentierung kann man wohl ungezwungen, analog den Altersverände- 
rungen, auf Untergang einzelner Epithelien zurückführen. Schreitet 
der Prozess fort, so entstehen kleine Defekte von orange Farbe, oder 
wenn Veränderungen in der Choriocapillaris auftreten, schmutzig gelber 
Farbe. Bei noch weiter vorgeschrittenen Fällen fehlt das Pigment- 
epithel in grösserer Ausdehnung, und in dem Defekt kommt die ver- 
änderte Aderhaut zum Vorschein. Durch Zugrundegehen der Chorio- 
capillaris und auch der grösseren Gefässe ist die Farbe eine schmutzig 
gelbe geworden. Nur schwer lassen sich noch einige gelbliche, sklero- 
sierte, blutleere, grössere Gefüsse erkennen. 

Offen bleiben muss auch noch die Frage, ob wir die primären 
Veränderungen in der Aderhaut oder in der Netzhaut zu suchen 
haben. 

Die Herde in der Aderhaut, die schliesslich zu einem Untergang 
eines grossen zentralen Aderhautbezirkes führen, sprechen Ja sehr für die 
erstere Annahme. Auch die meisten Flecke in der Netzhaut liessen sich 
schliesslich durch fleckförmige Erkrankung der Choriocapillaris mit 
sekundären fleckföürmigen Veränderungen in den äusseren Netzhaut- 
schichten erklären. | 

Anderseits hat auch die Annahme eines retinalen Beginnens 
manches für sich. Wir können uns sehr wohl denken, wie es auch 
Stock ähnlich für die Retinitis pigmentosa annimmt, dass durch 
gewisse im Blute kreisende Giftstoffe, die eine spezifische Affinität 
zum Neuroepithel der Netzhaut haben, zuerst die Zapfen im Foveolar- 
bezirk, später im ganzen Fovealbezirk und noch ein wenig darüber 
hinaus zerstört werden. Der Zerfall der Zapfen führt dann sekundär 
zu Erkrankungen des Pigmentepithels und diese wieder zu einer Mit- 
beteiligung der Choriocapillaris und der tieferen Schichten der Ader- 
haut an dem ganzen Prozess. 

Die Auffassung hat auch deswegen vieles für sich, weil sie durch 
die klinische Beobachtung eine gewisse Bestätigung erführt. 

So war in dem Fall Paul H. das zentrale Schvermögen schon 
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hochgradig gesunken (S = "|,, bzw. °,, und Zentralskotom für 
grün und rot) zu einer Zeit, als noch jedes sichere Zeichen einer 
Aderhaut- oder Pigmentepithelerkrankung fehlte. Das liesse sich 
jedenfalls am leichtesten daraus erklüren, dass hier die Zapfen im 
Zentrum zuerst zugrunde gegangen sind und erst sekundär die 
Pigmentepithel- und Aderhauterkrankung sich anschloss. Dafür spricht 
auch der Umstand, dass in demselben Falle mit dem Zunehmen der 
objektiven Veränderungen nur eine unwesentliche weitere Abnahme 
der Sehschürfe Hand in Hand ging (auf */,, und %),;). 

Schliesslich müssen wir noch die wichtigste Frage erörtern, was 
denn als letzte Ursache der ganzen Erkrankung anzusehen ist. 

Es kommen da meines Erachtens zwei Möglichkeiten in Betracht, 
Entzündung oder Degeneration. 

Zweifellos bietet das Bild in gewissen Stadien auffallende Ahn- 
lichkeiten mit manchen Chorio-Retinitiden, speziell denen bei heredi- 
tärer oder erworbener Lues. | 

Aber diese Ähnlichkeiten bestehen doch nur bei obertlüchlicher 
jetrachtung. Denn entzündliche Prozesse, die durch einen bekannten 
Erreger hervorgerufen werden, können wohl hier und da bei mehreren 
Familienmitgliedern vorkommen (z. B. Chorioiditis disseminata), und 
es ist auch wohl möglich, dass einmal bei Geschwistern solche Ent- 
ziindungen in der Maculagegend sich abspielen (Doyne cit. bei Best 
S. 207). Dass aber dabei eine so über Jahre hinaus progressive 
Erkrankung zustande kommt, die mit so auftallender Symmetrie beide 
Augen befällt, einen so gesetzmässigen Verlauf zeigt, wie die hier 
in Frage stehende Affektion, und nicht nur 2, sondern 3 und selbst 
4 Geschwister befällt, ist gänzlich von der Hand zu weisen. 

Krankheitskeime kommen bei der Entstehung der Affektion sicher 
nicht in Betracht. Dafür spricht ja auch das Fehlen jeglicher sonstiger 
Krankheitssymptome. Speziell Lues können wir mit Sicherheit aus- 
schliessen. 

Es bleibt demnach noch die Möglichkeit, dass es sich um de- 
generative Prozesse handelt. Und darum handelt es sich meiner 
Ansicht nach in der Tat. 

Gewisse, ja selbst ziemlich weitgehende Analogien lassen sich 
hier zur Retinitis pigmentosa finden. 

Auch hier fällt der manifeste Beginn in den Anfang des zweiten 
Decennium, auch hier haben wir es mit einer familiären Aftektion 
zu tun. In bezug auf die Erblichkeit lassen sich ja noch keine Pa- 
rallelen ziehen, da für die progressive Maculadegeneration dahin- 
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gehende Untersuchungen noch nicht angestellt werden konnten. Ferner 
haben wir es bei der Retinitis pigmentosa ebenfalls mit einer eminent 
chronisch verlaufenden Erkrankung zu tun. Auch das ophthalmo- 
skopische Bild zeigt ja, abgesehen von den durch die verschiedene 
Lokalisation bedingten Unterschieden, bei beiden Erkrankungen eine 
ganze Anzahl von Übereinstimmungen. 

So könnte man versucht sein anzunehmen, dass es sich bei der 
Retinitis pigmentosa um ein primäres Zugrundegehen der Stäbchen 
(daher auch die Hemeralopie), bei der progressiven Maculadegeneration 
um denselben Vorgang in den Zapfen handelt, und dass von den 
Zapfen die höchst organisierten in der Maculagegend zuerst befallen 
werden. Dieses Zugrundegehen könnte durch im Blute kreisende 
Cytotoxine bedingt sein. 

Es wäre dann die progressive Maculadegeneration eine Abart 
der Retinitis pigmentosa. Für diese Auffassung würden auch die 
weissen Fleckchen in der Umgebung der Maculagegend sprechen, die 
ja mit denen bei Retinitis circinata albescens, einer besonderen Form 
der Retinitis pigmentosa, identisch zu sein scheinen. Die Ansicht, 
dass es sich hier demnach um eine besonders lokalisierte Retinitis 
pigmentosa handelt, muss aber vorläufig noch, so viel sie auch für 
sich hat, als hypothetisch bezeichnet werden. 

Analogien mit den bei Farbensinnstörungen vorkommenden 
Maculaveränderungen (Uhthoff, Best) bestehen nicht. 

Gewisse Ähnlichkeit besteht mit den von Best beobachteten 
Fällen von Veränderungen in der Maculagegend bei 8 Mitgliedern 
einer Familie. Doch handelt es sich hier fast stets um parazentrale 
Defekte, und es wird ganz besonders betont, dass eine Progressivität 
nie beobachtet wurde. 

Auch die Sehschärfe ist in keinem der Bestschen Fälle (trotz 
3 Jahren höheren Alters) soweit gesunken, wie bei den meisten meiner 
Fülle Best fasst die ganze Affektion deswegen auch als angeboren, 
unveränderliche Anomalie in der Maculagegend auf, und stützt diese 
Auffassung noch durch den Nachweis des hüufigen Vorkommens 
anderer, vererbter Augenfehler in derselben Familie. 

Eine gewisse Ähnlichkeit zeigen die Fälle von Haas. Haas 
fand bei zwei Brüdern, Söhnen blutsverwandter Eltern, neben aus- 
gesprochenen peripheren Aderhautveränderungen (Atrophie), Verände- 
rungen in der Maculagegend, die im wesentlichen in weisslichen Streifen 
bzw. Fleckungen bestanden und eine starke Herabsetzung der Sch- 
schärfe und des zentralen Farbensinnes bedingten. 
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In beiden Fällen war aber von Progressivität keine Rede, sondern 
es handelte sich nach Haas um einen seit Jugend unverändert be- 
stehenden Zustand. 

Auch zu der von Kuhnt beschriebenen Retinitis atrophicans 
centralis besteht keine engere Beziehung; ebensowenig zu der von 
Gebb beschriebenen punktförmigen Aderhautatrophie. 

Es handelt sich demnach bei der vorliegenden Affektion um ein 
bisher nicht beschriebenes, scharf charakterisiertes Krankheitsbild, und 
ich glaube, dass man die Hauptcharakteristika am besten zusammen- 
fasst, wenn man von familiärer, progressiver Maculadegeneration spricht. 

Gewisse Analogien finden sich, wie schon betont, zur Retinitis 
pigmentosa, aber auch noch zu familiären Erkrankungen anderer Teile 
des Auges. So haben wir ja auch in der Hornhaut einen degenera- 
tiven Prozess, der familiär auftritt, die familiäre Hornhautentartung 
(Fleischer). 

Vielleicht gehört hierher auch noch ein noch nicht publizierter 
Fall, den Herr Prof. Leber im Jahre 1874 beobachtet und mir 
liebenswürdiger Weise zur Veróffentlichung überlassen hat. 


Es handelte sich um ein 7jähriges Mädchen, das einzige Kind bluts- 
verwandter Eltern; das Kind war stets „kurzsichtig“, konnte aber lesen 
lernen und feine Schrift lesen. Seit ?|, Jahren bestand Abnahme des Seh- 
vermögens, ohne Hemeralopie. Es fand sich Fingerzählen in 3 Fuss, in der 
Nähe wurden Buchstaben von Jaeger 14 in 2!|, Zoll gelesen. Das Ge- 
sichtsfeld war nicht merklich eingeengt, die Farbenempfindung für grün und 
rot gestört. Die Papillen waren in der temporalen Hälfte etwas blass, die 
Arterien ziemlich eng, die Venen normal. In der Maculagegend fanden sich 
im Pigmentepithel feine Veränderungen, aus kleinen hellen und dunklen 
Fleckchen bestehend. In der Peripherie fand sich nichts auffallendes. Herz 
und Urin war frei; auch die Anamnese ergab nichts positives für die Ätio- 
logie. Nach 4wöchentlichem Jodkaliumgebrauch war keine Besserung ein- 
getreten. Nach 3 Monaten war das Sehvermögen noch weiter gesunken, 
Finger wurden nur noch in 1!j, Fuss gezählt. In der Peripherie schien 
jetzt auch eine leichte Rarefizierung des Pigments hervorzutreten. Die 
Veründerungen waren aber der Hauptsache nach ziemlich genau 
auf die Gegend der Macula beschränkt. 


Die Möglichkeit hereditärer Lues hält Leber in seinem Falle 
nicht für ausgeschlossen; doch glaubt er eher an eine „atypische 
Retinitis pigmentosa mit vorliegendem Befallensein der Maculagegend“. 

Da es sich um das einzige Kind in der Familie handelte, ist 
die Beurteilung, ob es sich hier auch um eine „familiäre“ Erkrankung 
handelte, nicht möglich. 
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Herrn Geheimrat Voclckers, Herrn Geheimrat Leber und 
‚Herrn Prof. Schirmer sage ich fiir die Uberlassung der Fälle und 
ihr Interesse meinen besten Dank. 
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Über die Abhebung der Pars eiliaris retinae und das 
.. Abreissen der Retina an der Ora serrata. 


Von 
Dr. Rudolf Bergmeister, 
Klinischer Assistent. 


Mit Taf. XXI, Fig. 1—6. 


Es ist eine kaum bekannte Tatsache, dass es Abhebungen der 
Pars ciliaris retinae gibt. Im allgemeinen gilt es ja als Regel, dass 
auch totale Netzhautablösungen nur bis an die Ora serrata reichen. Als 
Ausnahme wird ein Fall von Velhagen (Arch. f. Ophth. 1900) citiert. 
Velhagen beschreibt eine Abhebung der Cylinderzellen der Pars 
ciliaris retinae durch Exsudat infolge von traumatischer Iridocyclitis. 
Ein in der Nähe der Ora serrata fixierter Bindegewebsstrang hatte 
gleichzeitig die Cylinderzellenlage von ihrer Unterlage abgerissen. 

Ausserdem ist in der bekannten Monographie von Nordenson 
(1587) erwähnt, dass an einer allgemeinen Netzhautablösung mehr 
oder weniger die Pars ciliaris beteiligt sein kann!), Dass diese Ab- 
hebungen der Pars ciliaris doch vielleicht häufiger vorkommen und 
grösseres Interesse beanspruchen, soll in folgendem gezeigt werden. 

Gleich hier sei bemerkt, dass unter Pars ciliaris retinae nur die 
unpigmentierte Lage der Cylinderzellen verstanden wird. 

Abhebungen beider Blätter der unpigmentierten und pigmentier- 
ten Lage scheint zu den grössten Seltenheiten zu gehören; dies 
konnte nur in zwei Präparaten gefunden werden. Beide betrafen 
Chorioidealsarkome mit totaler Netzhautablösung. Im hintersten Ab- 
schnitt des Ciliarkörpers (glatte Zone Salzmanns) war das Pigment- 
epithel von der Lamina vitrea chorioideae abgelöst, während die 
Cylinderzellen in unverändertem Zusammenhang mit der Unterlage 
waren. Die subretinale Flüssigkeit war zwischen Pigmentepithel und 
Lamina vitrea getreten (Taf. XXI, Fig. 1). 

Die Abhebungen der eigentlichen Pars ciliaris retinae (unpigmen- 





1) v. Hippel (v. Graefe's Arch. Bd. LXVIIT) sieht in diesen Fällen einen 
Beweis für die Zugwirkung des Glaskörpers bei Ablatio retinae Vgl. auch 
Leber ‚Heidelberger Vers. 1908). 
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tierte oder Cylinderzellenlage) können entweder isoliert (ohne Be- 
teiligung der Pars optica) oder in continuo mit einer allgemeinen 
Netzhautablösung vorkommen. 

Atiologisch kann als Einteilungsprinzip folgendes angenommen 
werden. Die Abdrängung der Cylinderzellenlage kann erfolgen: 

1. Durch einen serösen Erguss (primäre Netzhautabhebung, 
Tumor). 

2. Durch Exsudation unter dem Epithel infolge von akuter oder 
chronischer Entzündung des Ciliarkörpers oder der angrenzenden Teile 
der Chorioidea. 

3. Durch Blutung aus den Aderhautgefässen (expulsive Hä- 
morrhagie). 

4. Ausfliessen des Glaskörpers (wie etwa nach perforierenden 
Verletzungen, Skleralrupturen), ferner schrumpfende Schwarten der 
Ciliargegend können die Cylinderzellen der Pars ciliaris zur Ab- 
hebung bringen, wobei als ursächliches Moment eine Zugwirkung 
angenommen werden muss. 

Die isolierten Abhebungen der Pars plana können unter Um- 
ständen als Cysten imponieren. Zufällig fanden sich bei der Durch- 
arbeitung dieses Themas zwei sehr prägnante Fälle, die hier mit- 
geteilt werden sollen. 

Solche cystenartige Abhebungen der Pars ciliaris retinae fanden 
sich in dem Auge eines 57jährigen Patienten, welches wegen eines 
Aderhautsarkoms enucleiert wurde, und in dem Auge eines 47 jährigen 
Patienten, welches infolge einer (durch Kuhhornstoss entstandenen) 
Skleralruptur am Tage nach der Verletzung zur Enucleation kam. 
Die Cyste beginnt unmittelbar an der Ora serrata, welch letztere in 
festem Zusammenhang mit dem Pigmentepithel steht. Die Cylinder- 
zellen der Pars ciliaris retinae sind durch eine eiweissreiche Fliissig- 
keit gegen das Augeninnere vorgebaucht, in dem Fall von Aderhaut- 
sarkom prall gespannt und flachgedriickt, so dass ihre Form kaum 
zu erkennen ist. Das Pigmentepithel ist in den Ciliarkörper hinein- 
gedrängt (Taf. XXI, Fig. 2). 

In dem Falle von Skleralruptur hatten die Cylinderzellen ihre 
Form noch unverändert erhalten, das Pigmentepithel wies die gleiche 
Ausbauchung gegen die Chorioidea zu auf. Der Cysteninhalt bestand 
aus geronnener Flüssigkeit mit einigen desquamierten Epithelzellen. 
Ahnliche Befunde wurden zuerst von Kuhnt beschrieben, der sie 
als Altersveränderungen deutete (Heidelberger Versammlung 1SS1). 
Er glaubte nämlich, dass die gleichzeitig vorhandenen atrophischen 
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Prozesse in den Gefässbezirken des Corpus ciliare die Ursache der 
Transsudation sind. Dies bewirkt dann eine cystische Abhebung der 
Pars ciliaris retinae. In dem ersterwähnten Falle wäre diese an- 
gegebene Ursache einer Cirkulationsstörung sehr plausibel, nachdem 
ein Ausläufer des Aderhautsarkoms in Form des infiltrativen Wachs- 
tums einen Teil des Ciliarkórpers ergriffen hatte. Eine ganz andere 
Erklàrung muss man in dem Falle von Skleralruptur heranziehen. 
Zunächst ist hier die Tatsache hervorzuheben, dass das Abfliessen 
einer grösseren Menge von Glaskörperflüssigkeit eine Abhebung der 
Pars ciliaris zur Folge hat. Noch bemerkenswerter ist das Fehlen 
einer gleichzeitigen Abhebung der Pars optica. Die isolierte Ab- 
hebung der Pars ciliaris plana erinnert an die Befunde, die 
Greeff nach Punktion der Vorderkammer des Kaninchenauges fest- 
stellte. Es waren dies blasige Abhebungen des Epithelzellenüber- 
zuges der Pars plicata des Ciliarkérpers. Der Blaseninhalt be- 
stand aus geronnener Flüssigkeit (dem eiweissreichen Kammerwasser 
entsprechend). Die Basis der Blase bildete das bindegewebige Stroma 
des Ciliarkörpers selbst!) Ähnlich wie die Punktion der Vorder- 
kammer hatte die Ruptur der Sklera rapiden Flüssigkeitsabfluss aus 
dem Augeninnern zur Folge gehabt, der Veranlassung zum Austritt 
von Flüssigkeit in und unter die Epithelschicht der Pars plana des 
Ciliarkörpers gab. 

In die grosse Gruppe der in Kontinuität mit einer allgemeinen 
Netzhautablösung vorkommenden Abhebungen der Cylinderzellenlage 
der Pars ciliaris gehören zunächst Fälle von serösen Netzhautabhebungen 
(primär oder durch einen Tumor bedingt). Wie schon oben erwähnt 
gilt es ja für die primären, serösen Netzhhautabhebungen als Regel, 
dass die Ablösung ihre Grenze an der Ora serrata findet. Trotzdem 
kam ein hochgradig myopisches Auge (von 13 D. mit Achsenverlänge- 
rung) zur Beobachtung, indem die totale Netzhautablösung sich auch 
auf die Pars plana erstreckte?). Das Auge selbst kam wegen Iridocyclitis 
(Occlusio pupillae) und Sekundärglaukom zur Enucleation. Die Netzhaut 
befand sich bereits in dem Stadium einer cystischen Degeneration, die 
Limitans interna war durch Flüssigkeit abgelöst und als Strang hinter 
der Linse gelegen. Am Übergang der Chorioidea in den Ciliarkörper 
fand sich eine schwartige Auflagerung, die als ringtörmiger Wulst der 
ganzen Ora serrata entlang läuft, wie man es ja in Augen mit alter 

.1) Auch Kuhnt erwähnt, dass mitunter beide Blätter der Pars ciliaris plana 


abgehoben sein können. 
23) Vgl. Leber (Heidelberger Vers. 1908). 
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Netzhautablósung des öfteren findet. Trotz dieser Schwarte sind die 
Cylinderzellen von derselben durch einen serös hämorrhagischen Eı- 
guss getrennt und treten erst am vorderen Rand mit der Schwarte 
in Verbindung. Es ist also sehr wahrscheinlich, dass die Cylinder- 
zellen schon in dem ersten Stadium der Netzhautabhebung mit abgelöst 
wurden, lange bevor noch die Schwarte gebildet wurde (Taf. X X I, Fig. 3). 

Gleichzeitig konnte ein Einriss in den rückwärtigen Teil der 
Cylinderzellenlage konstatiert werden, der zum Teil von dem Binde- 
gewebe der chorioiditischen Auflagerung verschlossen ist!) Von 
diesem Riss nehmen eigenartige Proliferationsvorgänge des Ciliarepithels 
ihren Ausgang. Diese führten zu einer epithelartigen Bedeckung der 
chorioiditischen Schwarte mit ganz flachen Zellen (Taf. XXI, Fig. 3 u. 6). 

In ungefähr 12 Fällen von Aderhautsarkom mit Netzhaut- 
ablósung fand sich ein! mehr oder weniger grosser Anteil der 
Cylinderzellenlage mit abgelüst. 

Gewöhnlich findet sich die Ablösung auf derselben Seite wie der 
Tumor und ist zwischen Cylinderzellen und Pigmentepithel subretinale 
Flüssigkeit mit Tumorzellen gemengt nachzuweisen. Zumeist bestand 
gleichzeitig Sekundärglaukom. Selbst bei einem ganz kleinen Tumor 
im hinteren Bulbusabschnitt kam es neben ausgedehnter Netzhaut- 
ablösung auch zur Abhebung der Cylinderzellen der Pars ciliaris, 
wobei die Cylinderzellenlage weit vorne (ausnahmsweise) fast am 
Beginn der Pars plicata abgerissen war (Taf. XXI, Fig. 4). 

Es ist geradezu auffallend, dass in einer nicht geringen Anzahl 
von Netzhautablösungen bei Tumoren auch gleichzeitig ein Abreissen 
der Netzhaut an der Ora serrata zu konstatieren ist. Fast immer 
ist gleichzeitig die Pars ciliaris retinae abgehoben. Es würde dies 
für eine Entstehung des Einrisses erst in einem späten Stadium 
sprechen, da bei frühzeitirem Abreissen der Retina von der Ora 
serrata es nicht zur Ablösung der Pars ciliaris retinae kommen könnte. 

Vorbereitet wird dieses Abreissen der Netzhaut ganz entschieden 
durch das Vorhandensein der Blessigschen Hohlräume. Die Ab- 
reissung findet sich zumeist über dem Tumor. 

Bestehen im Tumor selbst oder auch im Ciliarkörper ausge- 
dehntere Gewebsnekrosen, so können abgehobene Cylinderzellen der 
Pars ciliaris ungemein rasch nekrotisch werden, während die übrige 
abgehobene Netzhaut noch gute Zellfärbung aufweist. Diese Bilder impo- 
nieren unter Umständen als Abreissungen der Retina an der Ora serrata. 


1) Auch dieser Riss kann erst später nach Ablösung der Cylinderzellenlage 
aufgetreten sein! 
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Abdrängung des Cylinderepithels bei akuter und chronischer 
Entzündung ist tatsächlich zu beobachten. Es ist hervorzuheben, 
dass in diesen Fällen auch die Pars plicata entweder allein oder mit 
der Pars plana abgehoben wird. 

In einem Auge, das wegen einer postoperativen Iridocyclitis 
(Excision einer Iriscyste) enucleiert werden musste, war die Netzhaut 
in toto durch ein seröses Exsudat abgehoben. Gleichzeitig war eine 
intensive Entzündung der Retina (Endophthalmitis nach Fuchs) 
vorhanden. Die Abhebung erstreckte sich in continuo auch auf die 
Cylinderzellenlage nicht nur der Pars plana, sondern auch der Pars 
plicata. Der seröse (subrenitale) Erguss war besonders im Bereich 
des Ciliarkörpers von zahlreichen Eiterkörperchen durchsetzt. 

In einem Falle von Ringabscess nach einfacher Linearextraktion 
kam es zu cystischen Abhebungen der Cylinderzellen der Pars plicata 
infolge von Exsudation und Ansammlung von Leukocyten, während 
die Pars plana nicht abgehoben wurde. 

Ähnliche Abhebungen der Pars plicata können nicht nur durch 
akute, eitrige Entzündungen, sondern auch durch chronische Ent- 
zündungen hervorgebracht werden. 

In einem Falle von Tuberkulose der Iris und des Ciliarkörpers 
hatte das tuberkulöse Granulationsgewebe das Pigmentepithel durch- 
brochen und die Cylinderzellen abgehoben. Letztere zeigen keinerlei 
Zeichen beginnender Nekrose, obwohl das tuberkulóse Granulations- 
gewebe im Bereich der Iris beide Blätter des Epithels zum Verschwin- 
den gebracht hat (Taf. XXI, Fig. 5). 

Blutungausden Aderhautgefässen in Fällen von Skleralruptur 
oder nach Glaukomiridektomie können die Pars optica und im Zusammen- 
hang damit einen mehr oder weniger grossen Teil der Pars plana abheben. 

Besonderes Interesse bieten die Abhebungen, die durch Aus- 
fliessen einer mehr oder weniger grossen Glaskörpermenge zu stande 
kommen, so insbesondere nach frischer Skleralruptur (vgl. obigen Fall 
mit cystischer Abhebung der Pars plana). 

Es handelt sich zumeist um eine Fortsetzung der allgemeinen 
Netzhautabhebung, die bald mit, bald ohne Kontinuitätsunterbrechung 
an der Ora serrata die Cylinderzellenlage mit abgelöst hat und zwar tei:- 
weise nicht nur in der glatten Zone, sondern auch in der Gross- und Klein- 
maschenzone (siehe Salzmann, die Zonula ciliaris, 1900), während die 
Cylinderzellen der Pars plicata auf ihrer Unterlage haften bleiben’). 


— 


1) Es fanden sich nur einzelne kleinere cystische Abhebungen der Cylin- 
derzellen vom Typus der vorhin geschilderten. 
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Eine Zugwirkung der Zonulafasern auf die Cylinderzellen konnte 
nicht mit Sicherheit angenommen werden, wenn auch die Linse voll- 
ständig aus dem Bulbus herausgeschleudert war. Auch die auf den 
abgehobenen Cylinderzellen liegende, innere Glashaut (Salzmanns), 
in die ja Zonulafasern einstrahlen, wies keine Loslösung von ihrer 
Unterlage auf. Hingegen konnten in den Tälern und Leisten der 
Pars plicata deutlich abgerissene Zonulafasern gefunden werden, die 
in festem Zusammenhang mit den Cylinderzellen geblieben waren. 
Es steht dies so ziemlich im Einklang mit den Unternehmungen 
Salzmanns. Die Zonulafasermasse ist am vorderen Rande des Or- 
biculus ciliaris am meisten befestigt und zwar an der inneren Glas- 
haut, die gerade hier ein System von Leisten aufweist. Hier lassen 
sich die Zonulafibrillen nur bis zur inneren Glashaut und nicht darü- 
ber hinaus verfolgen. Im rückwärtigen Abschnitt (Bereich der Gross- 
maschenzone des Pigmentepithels und der hohen Cylinderzellen) strah- 
len die Zonulafasern in die sogenannte Ciliarzone der Hyaloidea und 
in die vordere Grenzschicht des Glaskörpers ein. Präpariert man 
den Glaskörper, so gehen die hinteren Zonulaursprünge mit, während 
sie vorne abreissen. 

So konnte die Pars plicata nicht zur Ablösung gebracht werden 
bei der Ruptur eines bereits staphylomatösen Auges (durch einen 
Schneeballwurf). Trotzdem waren Teile der Cylinderzellenlage der 
Pars plana herausgerissen und in die Skleralwunde zu liegen ge- 
kommen, welch letztere ventilartig von einem Bindehautlappen be- 
deckt war. 

Sonderbar war auch der Befund in einem Präparat, das von 
einem an Keratomalacie erkrankten Kinderauge stammte. Es bestand 
seichte totale Ablösung der Netzhaut, die sich auch auf die Pars 
plana erstreckte. Da die Linse infolge der Perforation in dem Auge 
fehlte, so muss angenommen werden, dass der Zug des ausfliessenden 
Glaskörpers die Abhebung bewirkte. Es ist dies um so wahrschein- 
licher, als im Auge des Neugeborenen sicherlich der Glaskörper in viel 
festerem Zusammenhang mit der Netzhaut ist, als im Auge des Er- 
wachsenen. Ist ja doch nach den heutigen Anschauungen das Aus- 
wachsen der Glaskörperfibrillen aus den verschiedensten Teilen der 
Netzhaut im Fötalleben sichergestellt; ferner dass das Auswachsen 
von Fibrillen aus der Pars caeca am längsten anzudauern scheint, 
etwa bis das Auge seine definitive Grösse erreicht hat. (S. Wolfrum 
LXV. Bd. v. Graefe’s Arch. Szily, Kölliker Zeitschr. f. wiss. Zool. 
1904.) 
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Eine grosse Anzahl von Abhebungen der Pars ciliaris retinae 
mit und ohne Abreissung ist durch Zug einer schrumpfenden 
Schwarte verursacht, am häufigsten nach traumatischer Iridocyclitis. 

So fand sich in einem Auge nach Cornealverletzung an Stelle 
der Linse eine mächtige Schwarte, die auf der einen Seite mit der 
vernarbten Wunde verwachsen war. Von der Linse ist nur mehr die 
gefaltete Linsenkapsel erhalten, von der Iris ist nichts mehr zu sehen. 
Der der Narbe gegenüberliegende Teil der Schwarte ist in der Ge- 
gend der Ora serrata mit der Retina verwachsen. Diese Verwachsung 
hatte eine vollständige Ablösung der Pars plana zu stande gebracht. 
Mit Ausnahme einiger Falten in der Nähe der Ora serrata erscheint 
die abgelöste Partie der Cylinderzellen geradegestreckt. Knapp am 
Übergang in die Pars plicata ist ein Riss vorhanden. Höchstens kann 
man von einem Bindeglied, bestehend aus wenigen Fasern, sprechen. 
Der Riss kann zur Erklärung einer merkwürdigen Veränderung des 
blossgelegten Pigmentepithels der Pars plana dienen. Das Pigment- 
epithel liegt nicht frei da unter der subretinalen Flüssigkeit, sondern 
ist von einer Reihe flacher pigmentloser Zellen überzogen, die etwa 
in der Gegend der Ora serrata ein plötzliches Ende finden. Offen- 
bar ist es von dem Rissrand aus zu einer regeneratorischen Prolife- 
ration des Cylinderepithels gekommen (Taf. XXI, Fig. 6). 

In einem Fall von Indocyclitis plastica nach einer Ruptur, der 
vier Jahre nach der Verletzung zur Enucleation kam, waren auf einer 
Seite die Cylinderzellen der Pars ciliaris isoliert abgehoben und da- 
durch eine Art Cystenraum entstanden, da die Ora serrata durch einen 
entzündlichen Prozess mit der Unterlage fest verbunden war. Selbst in 
dem Hohlraum dieser Cyste fanden sich proliferierende Epithelspros- 
sen, die zum Teil Brücken zwischen Pigmentepithel und Cylinder- 
zellen bildeten. 

Ein anderes Mal tritt die regenerative Proliferationstätigkeit 
der Cylinderepithelzellen noch mehr in den Vordergrund. Die Pro- 
liferationstátigkeit kann zu ziemlich ausgedehnter Cystenbildung der 
Pars plana Anlass geben, und sehr oft sind die neugebildeten Zellen 
nicht von den ursprünglichen Cylinderzellen zu unterscheiden. Höch- 
stens dass an einer bestimmten Stelle der Cystenwand ein konzen- 
trisch geschichtetes Gebilde (wie eine Knospe aussehend) liegt mit 
Zellkernen, welches in seinem Ansehen einige Ähnlichkeit besitzt 
mit den senilen Excrescenzen des Ciliarepithels, wie sie Kuhnt be- 
schreibt. Ist also die pars ciliaris retinae durch irgend eine Ursache 
abgehoben, so kann es, insbesondere dann, wenn eine Kontinuitäts- 
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unterbrechung an der Ora serrata stattgefunden hat, zur Neubildung 
von unpigmentierten Epithelzellen kommen. Der eine Typus ist re- 
präsentiert durch die Bildung von Cysten und ist der seltenere. Der 
zweite ist die Bildung endothelartiger Zellen von der Rissstelle aus, 
die entweder direkt auf dem Pigmentepithel liegen, oder selbst eine 
chorioiditische Schwarte überziehen können (Taf. XXI, Fig. 4, 6). 

Besonders aufmerksam zu machen ist darauf, dass schrumpfende 
Schwarten, die derOra serrata anhaften, diese zu einem Strang aus- 
ziehen können, der dann eventuell bis zur Mittellinie des Bulbus vor- 
springt. Die Cylinderzellen der Pars ciliaris sind infolge dieses Zuges 
mitunter gar nicht oder im Bereich der Pars plana abgehoben. Dieses 
Ausziehen der Ora serrata in Form einer Falte ist bereits Treacher 
Collins. bekannt gewesen (siehe Ophthalm. Hosp. Rep. XII. 4). 
Doch glaubt er in manchen Fällen den Zug der Zonulafasern als 
Ursache ansehen zu müssen. 

Anhangsweise möchte ich noch einige interessante Fälle von Ab- 
reissung der Retina schildern. So fand ich in einem atrophischen 
Bulbus nach Cornealverletzung an der Hinterfliiche der Linse ein 
relativ kleines, in Schrumpfung begriffenes Exsudat, welches einer- 
seits diesen Teil der Linsenkapsel zur Faltung gebracht, anderseits 
die Ora serrata bis hinter den Linsenäquator ausgezogen und die Pars 
plana zur Ablösung und Abreissung gebracht hatte. Der Riss war 
nicht in der Ora serrata selbst, sondern etwas weiter vorn innerhalb 
der Cylinderzellen. Es hatte eine Verheilung des Risses stattgefun- 
den, da auf der entblössten Pars plana eine Zellproliferation stattge- 
funden hatte. Der abgerissene Rand der Netzhaut konnte hierdurch 
an einer viel weiter vorn liegenden Stelle wieder zur Anwachsung 
kommen. Entsprechend der Ora serrata fand sich im Pigmentepithel 
eine Lücke, durch welche ein Strom von Eiterkörperchen aus der 
Aderhaut auswanderte und in den subretinalen Raum gelangte. Unter 
den abgehobenen Cylinderzellen der Pars plana fand sich ein Blut- 
erguss. Das Priiparat ist bemerkenswert wegen des akuten Entzün- 
dungszustandes und der gleichzeitig beginnenden Organisierung des 
Exsudats. Dabei hatte sich schon frühzeitig eine Proliferationstätig- 
keit der Cylinderzellen in der Gegend des Rissrandes entwickelt. 

Ein anderes Mal konnte an dem etwas abgelösten vorderen 
Rissrande (der Pars ciliaris) eine keulenförmige Verdiekung konstatiert 
werden, die, obwohl aus proliferierenden Cylinderzellen hervorgehend, 
bereits eine mehr oder weniger faserige Struktur zeigte. Der andere 
Rissraud (der Pars optica) war an einer Schwarte fixiert. In einem 
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bereits staphylomatösen Auge fand sich ein stark gedehntes, faseriges 
Gewebe zwischen Pars optica und Cylinderzellen, so dass die Ver- 
heilung eines bestandenen Risses wahrscheinlich ist. Die Pars plana 
war durch frisches, eitriges Exsudat abgehoben, das aus der Chori- 
oidea stammend die Pigmentepithelzellen siebförmig durchbrochen 
hatte. 

In einem andern Falle hatte eine bindegewebige Masse hinter 
der Linse die Netzhaut gerade an der Ora serrata abgerissen. Die 
Abreissung war in diesem Fall cirkulär, die Cylinderzellenlage nicht 
abgehoben. Es wäre dies eine reine totale Dialysis retinae an der 
Ora serrata, die eine Abhebung der Cylinderzellen von vornherein 
ausschliesst. 

Wenn somit, wie leicht erklirlich, Falle von Ablatio der Pars 
ciliaris zur klinischen Diagnose niemals kommen, so scheint dies 
weniger fiir die Dialysis retinae zu gelten. So beschreibt Hesse 
(Zeitschr. f. Augenheilk. 1907) einen Fall von Netzhautablósung mit 
Abreissung in einem myopischen Auge. Die Netzhaut war sehr weit 
vorn abgerissen und die rückwärtige Seite der Retina blossgelegt. 
Römer (Klin. Monatsbl. Bd. XXXIX. S. 106) beschreibt eine 
traumatische, totale Netzhautabhebung mit völliger Abreissung von 
der Peripherie, wobei das vordere Ende der Netzhaut samt der ver- 
lagerten Iris in einer in der Sklera gelegenen Perforationsnarbe fixiert 
war. Mit dem Augenspiegel konnte man auf die äussere Seite der 
Netzhaut blicken und dabei die Chorioidea mit dem Pigmentepithel 
frei daliegen sehen. 

Einen höchst interessanten Fall von Netzhautabreissung an der 
Ora serrata schildert Fuchs (Klin. Monatsbl. Bd. XV. 1877). Es 
handelte sich um ein Auge mit einer geschrumpften, traumatischen 
Katarakt, in welchem zunächst eine optische Iridektomie nach innen 
unten angelegt wurde. Nach einer Discission per scleram war 
folgender Befund zu erheben: In dem Raum zwischen dem Rand 
der nach aussen gerückten Katarakt und den Ciliarfortsätzen konnte 
man bei seitlicher Beleuchtung auf der Oberfläche der seidenähnlich 
glänzenden Hyaloidea eine Anzahl sehr zarter, trüber Streifen er- 
kennen. Man konnte deutlich dieselben an einer gefalteten Membran 
ihren Ansatz nehmen sehen, die sich als die abgerissene Ora serrata 
der nach rückwärts zu abgelösten Netzhaut erwies. 

Der Fall ist deshalb bemerkenswert, weil bei der Reklination der 
Katarakt die Retina eher an der Ora serrata abriss, als dass die 


Zonulafasern gerissen wären. 
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Dies setzt grössere Resistenz der Zonulafasern überhaupt sowie 
festere Insertion derselben am Linsenrand einerseits, an der Retina 
anderseits voraus, wozu noch eine Prädisposition zur Abhebung an- 


zunehmen ist, da ja am andern Auge ebenfalls Netzhautabhebung 
entstanden war. 


Als Resultat der vorliegenden Untersuchungen möchte ich kurz 
folgendes resümieren. Die Abhebungen der Cylinderzellenlage der Pars 
plana ist nicht so selten, wie bis jetzt angenommen wurde. Es besteht 
ferner sicherlich infolge der Struktur der Netzhaut an der Ora serrata 
eine Prädisposition zum Ein- oder Abreissen. (Siehe die prallgespannten 
Abhebungen bei Tumoren — Vorbereitung des Abreissens durch Blessig- 
sche Hohlräume.) Immerhin kann auch ausnahmsweise eine Konti- 
nuitätsunterbrechung auch weiter vorn, innerhalb der Cylinderzellen- 
lage vorkommen. Abhebung der Cylinderzellen und Einrisse in der 
Ora serrata oder der Pars ciliaris können auch kombiniert vorkommen. 


Meinem verehrten Chef, Herrn Hofrat Fuchs, bin ich für das 


entgegengebrachte Interesse und für die Förderung dieser Arbeit zu 
grossem Dank verpflichtet. 


Erklärung der Abbildungen auf Taf. XXI, Fig. 1—6. 


Fig. 1. Ablösung beider Zellagen der glatten Zone des Ciliarkörpers. 
(Totale Netzhautabhebung bei Chorioidealsarkom.) 

c. Ciliarkörper. 7. v. Lamina vitrea. o.s. Ora serrata nur noch mit wenigen 
Fasern mit den Cylinderzellen zusammenhängend. 


Fig. 2. Isolierte Abhebung der Cylinderzellen der Pars plana nach frischer 
Skleralruptur. 


Fig. 3. Ablösung der Pars ciliaris in einem hochgradig myopischen Auge 
mit Riss (/2.) innerhalb der Cylinderzellenlage. 

ch. Chorioidea. e. Ciliarkörper. o. s. Ora serrata. n. Z. Neugebildete 
Zellen auf der Oberfläche der schwartigen Auflagerung. 


Fig. 4. Totale Abhebung der Pars ciliaris plana (Ablatio retinae bei 


einem kleinen Chorioidealsarkom). Einriss weit vorn am Übergang in die Pars 
plicata. 


0. $. Ora serrata. s. F. Subretinale Flüssigkeit. 

Fig. b. Abhebung der Cylinderzellen bei Tuberkulose der Iris- und des 
Ciliarkórpers. 

p. c. Cylinderzellen der Pars ciliaris. 

Fig. 6. Ausziehung der Ora serrata (0. s.) und Abhebung der Pars ciliaris 
durch Zug einer cyclitischen Schwarte (S.). 


p. pl. Pars plana. n. Z. Neugebildete Zellen von der Rissstelle an der 
Pars plicata ausgehend. 


Ein Dynamometer für den Elektromagneten. 


Von 
Prof. Dr. W. Koster Gzn. 


in Leiden. 


Mit einer Figur im Text. 


Um die Anziehungskraft eines grossen Magneten zu messen, 
geht man gewöhnlich in der folgenden einfachen Weise vor: man 
stellt den Magneten senkrecht auf und bestimmt, bis auf welchen Ab- 
stand eine kleine Kugel aus weichem Eisen dem unteren Pole ge- 
nähert werden muss, damit sie von demselben gelüftet und zu sich 
gezogen werde. Die Grösse der Kugel hat dabei keine Bedeutung, 
so lange das Gewicht derselben ohne nennenswerten Fehler im Schwer- 
punkt konzentriert gedacht werden kann; das heisst also, so lange der 
Durchmesser der Kugel in bezug auf ihren Abstand vom Pole ver- 
nachlässigt werden darf. 

Bei dieser Bestimmung finden wir also den Abstand, in welchem 
ein eiserner Körper mit einer Kraft, die gleich seinem Gewichte ist, 
angezogen wird. 

Es würde nun dieser Abstand ein sehr gutes Mass bilden, um 
die Kraft eines Magneten auszudrücken, wenn wir aus demselben 
auch die Kräfte, welche für die viel kleineren Distanzen, worin wir den 
grossen Magneten benutzen müssen, gelten, ohne weiteres berechnen 
dürften. Dieses ist nun aber nicht der Fall. In einer Entfernung 
von 1 und 2cm vom Pole kommen ganz andere Faktoren in Betracht, 
wobei besonders der Bau des Poles und seiner Umgebung von Be- 
deutung ist; würde man nach der physikalischen Formel hier die 
Anziehungskraft aus dem oben erwähnten Abstande berechnen, so 
würde man, auch wenn möglichst genau auf die wirkliche Lage 
des Poles im Eisenkerne geachtet wurde, ein ganz falsches Urteil 
über die dort wirksamen Kräfte erhalten. 

Um also ausfindig zu machen, welcher Magnet am besten ist, 
und ferner mit welcher Kraft die verschiedenen Polansätze den Zweck, 
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Eisen und Stahl aus dem Bulbus zu entfernen, erfüllen, tut man 
am besten, eine direkte Messung auszuführen. Zu diesem Zwecke 
wurde seinerzeit von Haab und später auch von Türk der Magnet 
vertikal gestellt und 'Eisenstückchen von bekanntem Gewichte mit 
einer Schale verbunden, welche so lange belastet wurde, bis die 
Magnetkraft nachgab. Selber benutze ich seit einigen Jahren ein 
einfaches Instrument, das sehr handlich ist und bei der gewöhn- 
lichen Stellung der Augenmagneten uns sofort darüber unterrichten 
kann, ob der Apparat noch gut arbeitet, und welches im allge- 
meinen uns die Wirkung unseres Werkzeuges in allen Besonderheiten 
kennen lehrt. Da einige Herren Kollegen, nachdem sie mit der 
Anwendung dieses Dynamometer bekannt geworden, sich kürzlich in 
lobender Weise darüber äusserten, meine ich, denselben auch einem 
grösseren Kreise von Fachgenossen zur Prüfung und zur Kontrolle 
ihrer Magnete empfehlen zu dürfen. 

Die Form des Instrumentes ist aus der Abbildung (!|, natürliche 
Grösse) am besten erkennbar. 


Ein aus weichem Eisen angefertigtes Kügelchen «a, welches genau 1g 
wiegt, ist in einem kleinen Raume ce freibeweglich eingeschlossen. Das 
Kügelchen ist verbunden mit einer aus Messing gearbeiteten Spiralfeder, 
welche wieder mit dem Stäbchen gm befestigt ist. Das letztere kann mit 
der Hand aus dem Röhrchen fo hervorgezogen und mit der Schraube o 
festgesetzt werden. In dieser Weise wird die Feder gespannt; um aber 
kleinere, feinere Verschiebungen ausführen zu können, ist der Knopf n in 
dem grösseren Rohre drehbar gemacht, während derselbe mit einer Schrau- 
benfülirung das Röhrchen fasst. Das grössere Rohr e» ist an der vorderen 
Seite geschlitzt zur Aufnahme des Indikatoren g; dieses verhindert ebenfalls 
die Drehung des Stäbehens mit der Feder in dem Rohre. An der Seite 
des Schlitzes steht die Skala in Grammen; und zwar an der einen Seite 
für eine Feder mit einer maximalen Spannung von 175g, an der andern 
Seite für eine zweite Feder bis nahezu 25g. Es kann nämlich, um auch 
ganz schwache Kräfte mit genügender Genauigkeit messen zu können, das 
Kügelchen mit der Feder und dem Stäbchen herausgenommen und/durch ein 
ähnliches mit einer schwächeren Feder ersetzt werden. Durch diese Ein- 
richtung wurde verhütet, dass das Instrument eine allzugrosse Länge be- 
kam. Das grössere Rohr e» ist nun ferner in einem andern Rohr bp ver- 
schiebbar; es kann in demselben mit der Schraube 2 befestigt werden. Auf 
der Seite des inneren Rohres steht eine Millimeterskala, auf welcher abge- 
lesen werden kann mittels des Indikatoren g, wie weit das innere Rohr 
ausgeschoben worden ist, d. h. also wie gross der Abstand de ist. Das 
äussere Rohr ist bei b mit einer Platte abgeschlossen. Das ganze ist aus 
Messing gearbeitet, um magnetischen Eintlüssen vorzubeugen. Die Wirkung 
des elektrischen Stromes auf die Hülle aus Messing, welehe die Kugel um- 
fasst, kann, wie ich meine, unberiicksichtigt bleiben. 
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Will man eine Messung ausführen, so stellt man g auf den Abstand, 
für welchen man die Anziehungskraft kennen will; wenn dann das Instru- 
ment auf dem Pole des Magneten ruht, und die Kugel 
angezogen wird, wird dieselbe gerade in der erwünschten 
Distanz zurückgehalten. Es wird jetzt mit der Hand das 
Stäbchen »n herausgezogen, nachdem die Schraube o gelockert 
worden ist, und zwar so weit, bis die Kugel nicht mehr von 
dem Magneten gehalten werden kann. Die letztere legt sich 
dann gegen die Platte r, indem die Feder in dem Loch e 
freibeweglich ist. Es wird jetzt das Stäbchen m wieder etwas 
zurückgeschoben, bis die Kugel sieh wieder an c legt, und 
die Schraube o angedreht. Nun fasst man den Knopf rn 
und dreht denselben solange, bis die Kugel wieder zurück- 
schnellt; man kann dieses hören und auch sehen, indem an bei- 
den Seiten des Raumes r die Röhren offen sind, das innere 
Rohr nur an jener Stelle, das äussere über seine ganze 
Länge. 


Mit diesem Instrument kann also in kurzer Zeit ge- 
messen werden, und zwar bei jeder Stellung des Magne- 
ten, sei es vertikal oder horizontal, mit welcher Kraft 
das Kügelchen angezogen wird, d. h. welche Kraft not- 
wendig ist, um es von dem Pole zu entfernen. Beim Ge- 
brauch in vertikaler Stellung und mit nach unten gerich- 
tetem Pole muss immer 2 g zugezühlt werden für das 
Gewicht der Kugel mit der Feder. Überdies kann 
dann nicht weniger als 4g gemessen werden, indem 
das Stäbchen 2g wiegt, wozu dann noch die eben- 
genannten 2g Korrektion kommen. Man wird also wo- 
möglich gut tun, in horizontaler Richtung zu messen. 
Bei dieser Messung muss dann nur noch 0,5g ab- 
gezogen werden fiir Reibung im Instrumente, was be- 
sonders bei den kleineren Zahlen von Bedeutung ist. 

Da die Kraft der Anziehung in Grammen ab- 
gelesen wird und das Kiigelchen 1g Gewicht hat, 
gibt die Zahl sofort an, wieviel Male die Anziehungs- 
kraft grösser ist als das eigene Gewicht des angezogenen 
Körpers. Diese Zahl ist also ein direkter Ausdruck 
für die Kraft in jener Entfernung und sie gilt nicht 
nur für dieses Kügelchen, sondern für jeden Körper aus 
weichem Eisen, der in jener Entfernung gehalten wird: 
die Anziehungskraft ist dann immer ebenso viele Male dem Gewichte 
des Körpers gleich. 
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Um den Gebrauch und den Nutzen des Dynamometer zu ver- 
deutlichen, lasse ich hier eine Tabelle folgen, worin die Anziehungs- 
krüfte des Haabschen Magneten in einigen kurzen Abständen beim 
Gebrauch der verschiedenen Polstücke verzeichnet worden sind. Der 
von Hirschmann in Berlin gelieferte Magnet arbeitet in meiner 
Klinik mit einer Voltage von 65, und benutzt dabei meistens 10 bis 
11 Ampere. Die Werte, welche man findet, wechseln natürlich ge- 
wissermassen jeden Augenblick, indem der Verbrauch der Elektrizität 
in andeın Teilen der Klinik auf dieselben von Einfluss ist, aber sehr 
gross sind die Unterschiede dennoch nicht. 

















Tabelle I. 
© Fom EN Wert der Anziehungskraft i in einem Abstande von: 
des Polstückes | 9 cun n | 4cm | 3 em 12 5 em 2 cm | 1,5, em! l em | Q5 em 
Ohne Polstück i 1,— 2,— | 3,5 | 5— ; &— | 13,5 | 24,— | 52,5 
dickes flaches, | 0,5 1,— | 2,—— , 3,25 | 5,5 ae (5| 93,— 83,— 
dickes abgerundetes, | 0,5 | 0,75 | 1,75 275. 45 A 19,— | 74,5 
stumpfeskegelfürmises, | | 0,4 | 0,75 | 1,5 | 2,5 4,5 15 18,— | 96,— 
kegelförmiges Polstück. | 0,25 | 0,5 1,— | 2— | 8—] 4, T5 | 7,5 | 325 


Diese Bestimmungen wurden ausgeführt bei horizontaler Stellung 
des Magneten; jene von der 7. und 8. Reihe mit der stärkeren, die 
übrigen mit der schwächeren Feder. Für die Reibung wurde überall 
0,5 g abgezogen. Es gibt übrigens natürlich bei einer solchen Messung 
noch Fehlerquellen vieler Art, aber physikalische Genauigkeit be- 
anspruchen diese Zahlen überhaupt nicht. 

Aus der Tabelle ist ersichtlich, dass für den Fall, wo der 
Fremdkörper im vorderen Bulbusabschnitt gelegen und also grosse 
Annäherung möglıch ist, der stumpfe kegelförmige Ansatz die stärkste 
Wirkung ausübt; liegt aber der Körper tief im Auge oder in der 
Orbita, so ist es vorteilhaft den Magneten ohne Polstück zu benutzen, 
um das Corpus alienum erst nach vorn zu führen. Ist es vorn an- 
gelangt, so kann zur Lokalisation der Magnetwirkung einer von den 
verschiedenen Ansätzen gewählt werden. 

Ein genaues Gesetz der Anziehung, in diesen kurzen Ent- 
fernungen, lässt sich aus den vorgeführten Zahlen nicht ableiten. 
Man würde bei diesen „Strahlungen von magnetischen Kraftlinien“ 
erwarten können, dass die Anziehungskraft sich in umgekehrtem Ver- 
hältnis zu dem Quadrat der Abstände ändern würde, insoweit 
nämlich die Annäherung des Eisenkörpers die Richtung jener Linien 
nicht änderte. Es stimmt eine solche Beziehung zwischen den 
Zahlen nur in einigen Füllen, und es ist dann mehr als ein zu- 
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falliges Zutreffen aufzufassen. Um die richtige Beziehung heraus- 
zufinden, müsste man genau die Lage der theoretischen Pole in den 
Ansätzen und in den unbewaffneten Magneten kennen. Für den 
letzteren liegt dieser Pol ungefähr t|}, cm unter der Oberfläche, 
wie man mit einem Eisenkügelchen an einem Messingstäbchen, welches 
man in der cylindrischen Höhle am Ende des Eisenkernes einführen 
kaun, leicht festzustellen vermag. Rechnet man die Abstände in 
bezug auf diesen Punkt, so nimmt in der oberen Reihe die Kraft 
wohl nahezu in umgekehrtem Verhältnis zu dem Abstand zu. Es 
müsste aber, um das Gesetz für die Ansätze einigermassen gültig zu 
machen, dieser Pol genau am Ende liegen, mit Ausnahme des stumpfen 
Kegelansatzes, wo der Pol vor demselben zu suchen wäre. Für die 
Praxis hat diese Rechnung aber nicht viel Wert; für den Gebrauch 
ist es am wichtigsten zu wissen, dass beim Magneten ohne jede 
Bewaffnung die Kraft bei zunehmender Entfernung nicht so schnell 
abnimmt, wie das umgekehrte Quadrat des Abstandes angibt; 
zwar ist dies bei den grösseren Distanzen relativer Weise wieder 
etwas mehr. Ebenso verhält es sich bei dem Kegelansatz, mit Aus- 
nahme der Werte von 0,5 und lcm und von 4 und 5 cm. Für den 
stumpfen Kegelansatz nimmt die Kraft in stürkerem Masse als nach 
dem angegebenen Verhältnis ab, während bei den beiden dicken An- 
sitzen die Abnahme erst verhältnismässig zu klein und dann wieder 
zu gross ist. Will man also beim Nähern des Fremdkórpers an den 
Magneten die Kraft schnell ansteigen lassen, so benutze man den 
stumpfen Kegel; erscheint es dagegen vorteilhaft, sofort eine gróssere 
Kraft zu benutzen, dieselbe aber langsamer ansteigen zu lassen, so 
ist der Gebrauch ohne jede Bewaffnung angezeigt. 

Der Dynamometer kann also auch in dieser Beziehung zur bes- 
seren Verwertung der Wirkung des Riesenmagneten beitragen. 

Schliesslich möchte ich, um Irrtümern vorzubeugen, noch daran 
erinnern, dass Fremdkörper, welche eine längliche Form haben, in 
viel kräftigerer Weise von dem Elektromagneten angezogen werden, 
als eine Kugel von demselhen Gewichte. Zum Belege dafür kann 
ich noch eine kleine Tabelle anführen, welche ich nach Messungen 
aus dem Jahre 1902 zusammengestellt habe!). Ich habe einige Be- 
stimmungen mit denselben Stückchen Eisen jetzt wiederholt und fand 
fast genau dieselben Werte, woraus erstens hervorgeht, dass das Instru- 
ment sich vorzüglich gehalten hat, und zweitens, dass die älteren 


1) Eenige opmerkingen omtrent het gebruik der electro-magneten in de 
oogheelkunde. Nederl. Tijdschrift voor Geneeskunde. Dl. I. Nr. 7. 1902. 
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Zahlen mit den jetzigen vergleichbar sind. Die früheren Bestim- 
mungen wurden teilweise ausgeführt mit dem Fickschen Tonometer, 
teilweise mit einer über einer Rolle hängenden Schale. In letzterem 
Falle wurde die Reibung in Rechnung gebracht; bei dem Tonometer 
wurde der Faden, der den Fremdkörper hielt, direkt mit dem oberen 
Ende der Feder verbunden, während darauf geachtet wurde, dass die 
Zugkraft immer senkrecht zur Feder gerichtet war. Bei diesen Ver- 
suchen war der dicke flache Pol, der benutzt wurde, jedesmal mit 
einer hölzernen Hülse versehen, deren Boden so dick war wie der 
Abstand, in welchem die Kraft gemessen werden musste. 


Tabelle II. 























Gewicht Sj. g£ 
Nr. ver en. | sE E | Wert der Anziehungskraft in einem Abstande von: 

lind i en LI 
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3 | 100 | 85!1, 25g | 6g | 15g | 
4| 50 4 (1,7 | 108 | Lög| Ag: 
b. 95 |4 |195 | | l0g| 9g | 


Aus dieser Tabelle ist schon ersichtlich, dass die: Kräfte viel 
grösser sind als diejenigen, welche mit dem Dynamometer, d. h. also 
mit dem kugelförmigen Eisenstückchen, gemessen wurden. Am meisten 
fällt dies auf, wenn für jeden Abstand angegeben wird, um wieviel 
Male die Kraft das Gewicht des Körperchens übertraf, wie dies aus 
der dritten Tabelle zu ersehen ist. 


Tabelle IHI. 
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E S! Verhältnis | ‘ : : 
Ems der Linge Werte der Anziehungskraft in einem Abstande von: 
E o 9, zum 
PEU een 6cm ; Sem | 4em | 3 em [v i5 cm | lem ; 05cm! 0 
Nr.1) 3:1 | | | | 125 30 Í 100 | ` 2312,5 
„2 475:1 ; 6 | 12 | 18 | 24 60 | 240 | 
„3 5: | 25 60 150 | | 
»4 23:1 | | | 20 | 30 80 ` 
pO Blake | | | | | 40 80 , ! 


Wenn wir diese Zahlen vergleichen mit denjenigen aus der 
zweiten horizontalen Reihe der ersten Tabelle, so ergibt sich, dass, 
wenn die Länge des Fremdkörpers den Durchmesser um das 4,75fache 
übertrifft, die Anziehungskraft ausserordentlich viel grösser ist, als 
bei der Anwesenheit eines Fremdkörpers von der Kugelgestalt; die 
Kraft ist in 0,5 cm um das 3fache verstärkt, in 3cm um das 12fache, 
m tem um das 1Sfache, in 5cm um das 24fache. Fügen wir 
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zu diesen Zahlen noch das Ergebnis des Versuches Nr. 3, wo die 
Länge den Durchmesser um das 5fache übertraf, und wo in 1cm 
Entfernung eine mehr als 6fache Verstärkung der Anziehungskraft 
gefunden wurde, hinzu, so sehen wir weiter, dass die Wirkung des 
Magneten auf die Cerpora aliena länglicher Form, verglichen mit den 
Kräften, welche auf die Kugel ausgeübt werden, grösser wird, je 
weiter man sich vom Apparate entfernt, und zwar in sehr auffallender 
Weise, das heisst also in andern Worten, dass ein Fremdkörper von 
gestreckter Gestalt, z. B. in einer Entfernung von 5 cm, 24fach stärker 
angezogen wird als ein Kügelchen, welches dasselbe Gewicht hat, und 
dass beim Nähern des Magnetpoles die Zunahme der Anziehungen 
in viel geringerem Masse wächst bei der ersteren als bei der Kugel, 
wiewohl immer, auch noch in einer Entfernung von 0,5cm, die erste 
Kraft beträchtlich grösser bleibt als die letztere; in dem gegebenen 
Falle noch dreifach. Die grössere Anziehung der längeren Körper 
gegenüber den kürzeren ist übrigens auch aus den andern Zahlen 
der dritten Tabelle überall klar ersichtlich. Eine genaue Formel 
für diese Berechnung kann ich nicht aufstellen, aber man geht nicht 
fehl, wenn man bei Stücken, welche wenigstens zweifach länger 
als breit und dick sind, die Zahl der Dynamometer, also die Kugel- 
anziehungskraft, multipliziert mit der Entfernung vom Pole in Centi- 
metern, und mit dem Verhältnis zwischen Länge und Breite des 
Fremdkörpers. 

Am Ende dieser Mitteilung möchte ich nun noch hervorheben, 
wie klein auch in den günstigsten Fällen die Kräfte sind, welche 
einen Fremdkörper herausbefördern müssen, wenn derselbe einiger- 
massen tief im Bulbus oder in der Orbita steckt. Eine Entfernung 
von 3cm vom Pole ist dann oft die vorteilhafteste Nähe, welche sich 
erreichen lässt; die tief hineindringenden Körperchen sind oft sehr 
klein, kleiner als 10 mg; wir wollen aber als Beispiel einen Fremd- 
körper von 25mg nehmen. Hat derselbe nahezu eine Kugelform, so 
wird sie in 3cm Entfernung von dem unbewaffneten Magneten an- 
gezogen mit einer Kraft von 3,5x<25 = 87,5 mg. (Siehe Tab. I.) Ist 
derselbe dagegen ungefähr dreifach länger als dick, wie dieses oft vor- 
kommt, so ist die Kraft grösser, nämlich beim Gebrauch des dicken, 
flachen Polstückes 12,5 »« 25 — 312,5 mg (siehe Tab. III), und bei Be- 
nutzung des Magneten ohne jeden Ansatz würde die Kraft nach. der 
oben angegebenen Regel ungeführ 3,5 2« 3 >< 3 >< 25 = 787,5 mg he- 
tragen. Bedenkt man aber, wie klein eine Kratt z. B. von 10 Gramm 
noch ist, so wird man sich nicht wundern, dass die genannten viel 
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kleineren Kräfte oft nicht im stande sind, auch bei frischen Ver- 
letzungen, den Fremdkörper sofort nach vorn zu bringen, und dass 
dieses bei veralteten Fällen oft überhaupt nicht mehr gelingt. Alles 
dieses weist darauf hin, dass wir besonders auf Mittel sinnen müssen, 
um die Fernwirkung der grossen Magnete noch beträchtlich zu steigern. 
Eine Zunahme der Wirkung um das 50fache in dieser Beziehung 
wäre sehr erwünscht, und eine Vermehrung um das 100fache wäre 
noch gar nicht überflüssig. 

Zu demselben Schlusse, dass sehr starke Magnete erforderlich 
sind, ist Haab!) natürlich schon gelangt, als er die Resultate seiner 
in dieser Beziehung bahnbrechenden Arbeit 1894 veröffentlicht hat. 
Auch Türk?) kommt nach experimentellen Untersuchungen an 
Schweinsaugen zu demselben Ergebnis. Es erscheint mir aber zweitel- 
haft, ob durch grösseren Ausbau der jetzigen Magnete in genügender 
Weise dieser Anforderung jemals entsprochen werden könne. Ich 
bin mehr geneigt, in der neuen Konstruktion der grossen magnetischen 
Ringe, wie dieselben von Fr. Klingelfuss & Co. in Basel gebaut wer- 
den, eine Lösung dieser Frage zu sehen. Mit Hilfe solcher grossen 
Drahtwindungen wäre es möglich, die nach hinten gelegene Stelle, 
wo der Fremdkörper vermutet wird, direkt an den Ort des Poles 
des magnetischen Feldes zu bringen, während noch kein Strom durch- 
geht. Beim Schliessen des Stromes würde dann noch keine Bewe- 
gung des Fremdkörpers eintreten; wenn man nun aber den Kopf des 
Patienten langsam zurückzöge, würde die Kraft des Ringes sofort mit 
maximaler Stärke auf den Fremdkörper wirken, ohne demselben eine 
schnelle Bewegung mitteilen zu wollen. Ich habe wegen des hohen 
Preises dieser neuen Apparate noch keine Gelegenheit gehabt, diese 
Wirkung zu prüfen. Ich will aber schon jetzt hervorheben, dass ich 
nicht der Meinung bin, dass der magnetische Ring den Haabschen 
Magnet ersetzen soll, nur dass derselbe für einige Fälle wahrschein- 
lich ein nützlicher Hilfsapparat werden kann. Vielleicht wäre es aber 
möglich, auch in anderer Weise die Fernwirkung beträchtlich zu 
steigern. In diesem Sinne bin ich in den letzten Jahren beschäftigt 
gewesen. Ich habe aber noch zu geringe Erfolge zu verzeichnen, 
um dieselben hier jetzt schon mitzuteilen, hoffe aber darüber später 
näheres berichten zu können. 


1) Ein neuer Elektromagnet zur Entfernung von Eisensplittern aus dem 
Auge. Deutschmanns Beitr. zur Augenheilk. Heft XIII. 1894. 

2) Dr. S. Türk, Untersuchungen über Augenmagnete, Arch f. Augenheilk. 
Bd. XLII. S. 266. 1901. 


Weitere Mitteilungen über die plasmacellularen Bildungen 
der Bindehaut — Conjunctivitis plasmacellularis. 


Von 
Dr. C. Pascheff, 


Sotia (Bulgarien). 


Mit Taf. XXII, Fig. 1—5. 


Seit meiner ersten Beschreibung der plasmacellularen Bildungen 
(Plasmomen) der Bindehaut und der Hornhaut!) habe ich zuletzt 
noch einen Fall beobachtet, der unsere grösste Aufmerksamkeit 
verdient. 

Es handelt sich um ein 8 Jahre altes Bauernmädchen aus Serbien. 

Von erblichen, krankhaften Veränderungen zeigt sie nichts besonderes. 
Bis zum 4. Jahre war sie immer gesund. In diesem Alter hat sie 18 Mo- 
nate hindurch Schmerzen in den Gelenken der Füsse und Hände gehabt. Sie 
konnte infolgedessen nicht lange gehen. 

Nach ihrer Heilung war sie lange Zeit schwach. In dieser Zeit wurden 
die Augen rot, thränten und verklebten morgens beim Erwachen. Diese 
Symptome dauerten bis heute. Die Augen wurden niemals behandelt. 

Status praesens: Die Patientin ist für ihr Alter gross gewachsen, 
aber von schwacher Konstitution. Die Drüsen am Hals und unter dem 
Kiefer sind ziemlich fühlbar. Die Tonsillen sind hypertrophisch. 

Oculus dexter: Das Gebiet des Saceus laerymalis ist normal. 

Das obere Lid zeigt eine mässige Ptosis. 

Die Ciliarränder sind etwas gerötet; die Cilien sind an einigen Stellen 
verklebt. Die Absonderungen sind mässig. 

Die Bindehaut des unteren Lides ist sehr verdickt, fleischig und von 
einer rosa Weinfarbe. Die Verdiekung ist mehr gleichförmig, nur an einigen 
Stellen scheint sie etwas ungleich und buckelförmig. Gegen den unteren 
Fornix nimmt sie zu und erstreckt sich etwas auch über die Augapfelbindehaut. 
Beim Druck lässt sich nichts ausdrücken wie bei den trachomatösen Granu- 
lationen. 

Nirgends kann man echte Follikel mit Keimzentren sehen. 

Diese Verdickung erstreckt sich gegen die Umgebung der Plica semi- 


1) Dr. C. Pascheff, Plasmacellulare Bildungen (Plasmomen) der Binde- 
haut und der Hornhaut. v. Graefe’s Arch. f. Ophth. Bd. LXVIII, 1. 8. 114. 
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lunaris, aber die grösste Entwicklung findet man in dem oberen Fornix. 
Hier nimmt die Wucherung die Form einer fleischigen, wurstförmigen Ge- 
schwulst an, die den ganzen Fornix einnimmt und besonders hart und 
entwickelt an dem inneren Ende des Fornix erscheint. Die Verdickung 
ist so gross, dass sie die entsprechende Haut des Lides wie ein Chalazion 
abhebt. Gegen den Tarsus superior nimmt die Verdickung ab; nur hier 
und dort bemerkt man einige unbegrenzte, blassgelbliche, abgeplattete 
Flecke, die mehr den Eindruck von Infiltration als den echter Follikel her- 
vorrufen. Visus — “f? 

Oculus sinister: Hier bemerkt man denselben Prozess, nur etwas 
weniger entwickelt. 

Die Bindehaut der unteren Übergangsfalte zeigt eine stürker ent- 
wickelte, wurstförmige Geschwulst, aber diejenige des oberen Fornix ist nur 
stark verdickt. Visus == ‘/,? 

Die inneren Organe sind normal. Das Blut zeigt keine Lymphocytose. 

Die bakteriologische Untersuchung der Absonderung hat einen 
gramnegativen Bacillus, der nicht pathogen ist, ergeben. 

Die mikroskopische Untersuchung der Epithelzellen der Absonderung 
zeigt verschiedene Einschlüsse — Körnchen und Körperchen, aber keine typi- 
schen Chlamydozoen oder Trachomkörperchen. 

Pathologisch-anatomischer Befund: Verschiedene excidierte Stücke 
von der Bindehaut des unteren Tarsus, des unteren und oberen Fornix 
wurden untersucht. 

Die Stücke waren in absolutem Alkohol fixiert, in Celloidin eingebettet 
und verschieden gefärbt: 

Himatoxylin, vanGieson, Polychrommethylenblau (nach Unnai, 
Pyronin methylengrün (nach Pappenheim-Unna), Giemsa (Romanowsky), 
elastische Färbung nach Weigert, Gram modifiziert nach Weigert usw. 

Hier möchte ich kurz das Ergebnis meiner Untersuchungen darlegen. 


I. Die Bindehaut des unteren Tarsus des rechten Auges. 


An einem senkrechten Schnitte (Taf. XXIL, Fig. 1) über die Oberfläche 
der Conjunctiva tarsi bemerkt man, dass das Epithel ganz geschichtet und 
die Zellen fast erkennbar sind. 

Unter dem Epithel zeigt die ganze Masse eine adenoide Struktur, dessen 
Balken durch das stark proliferierte Stützgewebe gebildet und von Plasmazellen 
erfüllt sind, ganz ebenso wie schon in meiner ersten Arbeit beschrieben ist. 

Die Gefüsswünde sind in starker Proliferation und nehmen mehr eine 
senkrechte Richtung zur Oberfläche ein. 

Das Bindegewebe ist hier im allgemeinen ziemlich stark entwickelt 
und die Plasmazellen sind verhältnismässig seltener. 


II. Die wurstförmige Geschwulst des unteren Fornix. 

An einem zu der Oberfläche und entsprechend der Länge des Fornix 
senkrechten Schnitte (Taf. XXH, Fig. 2 u. 3) bemerkt man die Epithel- 
zellen stark zusammengedrängt und geschichtet. 

Das unter dem Epithel gelegene Gewebe hat dieselbe Struktur, weniger 
reich an Bindegewebe und sehr reich an Plasmazellen. 
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Die Gefässe sind in starker Proliferation begriffen. Man findet viele 
neugebildete Gefässe. 

An einigen Stellen sieht man in der Umgebung der Gefässe kleine 
Herde von Lympliocyten ohne Protoplasma. Solche kleine Lymphocyten 
findet man auch in den Gefässen selbst. Nirgends kann man’Follikel mit 
Keimzentren sehen. 

Ausser den Plasmazellen sind auch zu bemerken: 

1. Mastzellen, 2. polynucleäre Leukocyten, die mehr in den Gefissen 
zu finden sind, und 3. einige Russelsche Körperchen. 


III. An einem Schnitte entsprechend der Breite desselben For- 
nix findet man dieselbe Struktur. Die plasmacellulare Infiltration ist am 
stärksten und dicksten in der Nähe des Tarsus und nimmt in der Nähe 
der Augapfelbindehaut ab (Taf. XXII, Fig. 4). | 

IV. Die wurstfórmige Geschwulst des oberen Fornix. 

Hier findet man dieselbe Struktur. An einigen Stellen, zwischen dem 
Epithel und der plasmacellularen Infiltration, ist eine sehr dünne binde- 
gewebige Schicht entwickelt, die reich an jungen bindegewebigen Zellen ist 
(Taf. XXII, Fig. 5). 

Dieselbe Struktur habe ich auch bei den Bindehauthyperplasien des 
linken Auges gefunden. 

Wichtig ist zu wissen, dass in allen diesen Schnitten die polynucleären 
Leukocyten sehr spärlich vorhanden waren. 

Therapie. Wie in meinen ersten Fällen, habe ich hier die Excision 
der grossen Hyperplasien als das beste Mittel gefunden. 

Aus dem oben gesagten geht hervor, dass die plasmacellularen 
Verdickungen und wurstförmigen Geschwülste der Bindehaut nicht 
immer begrenzt sind, sondern die ganze Bindehaut befallen, — niim- 
lich: diejenige des Tarsus, des Fornix und des Bulbus. 

Nach diesem Fall sind wir genötigt zuzugeben, dass die plasma- 
cellulare Bindehauthyperplasie, die die Plasmomen hervorbringt, 
eine primüre und besondere Krankheit der ganzen Bindehaut ist — 
die ich als Conjunctivitis plasmacellularis bezeichnet habe. 

In der Tat, es handelt sich hier nicht um eine zufällige An- 
wesenheit der Plasmazellen, die man bei jeder chronischen Bindehaut- 
entzündung und besonders beim Trachom, wo man die Plasmazellen 
am reichsten in der Umgebung der Follikel sieht, finden kann, sondern 
um diffuse Hyperplasien der Bindehaut, die von starken proli- 
ferierenden Plasmazellen infiltriert ist. Auch sind beide Augen betroffen. 

Histologisch zeigen diese Verdickungen eine adenoide Struktur, 
aber nirgends Follikel mit Keimzentren. 

Die Evolution der plasmacellularen Bindehauthyperplasien haben 
einen chronischen Verlauf und zeigen eine Neigung zur hyalinen Dege- 
neration des Bindegewebes und der Plasmazellen. — 
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Ihre Ätiologie bleibt dunkel. Jedenfalls, nach meinen ersten 
Beobachtungen und nach dem diffusen Charakter der plasmacellularen 
Infiltration, habe ich die Meinung, dass diese Hyperplasien mehr 
lokaler, entzündlicher Natur sind. 

Zum Schluss möchte ich einige Bemerkungen über das Verhält- 
nis zwischen der plasmacellularen Conjunctivitis und dem Tra- 
choma verum (granulosum chronicum simplex) machen. 

Bei beiden ist der Verlauf der Krankheit chronisch, bei beiden 
sind dieselben Teile der Bindehaut mitergriffen, bei beiden findet 
man wurstförmige Geschwülste in den Fornices; die grosse Verschieden- 
heit zwischen ihnen ist die histologische Struktur: die plasma- 
cellulare Conjunctivitis und ihre Geschwiilste zeigen Infiltration von 
stark poliferierenden Plasmazellen, während das Trachoma verum 
und seine Geschwülste grosse und zahlreiche Follikel (mit Keim- 
zentren) enthalten. 





Erklàrung der Abbildungen auf Taf. XXII, Fig. 1— 5. 

Fig. 1. Senkrechter Schnitt der Oberflüche der Conjunctiva tarsi inferior. 
Vergr. 20:1. 

Fig. 2. Senkrechter Schnitt der Oberfläche der wurstförmigen Geschwulst 
des Fornix inferior, entsprechend der Länge des Fornix. Vergr. 20:1. 

Fig. 3. Stärkere Vergrösserung desselben Schnittes. Vergr. 150:1. 

Fig. 4. Senkrechter Schnitt der wurstförmigen Geschwulst gemäss der 
Breite des Fornix. Vergr. 20:1. 


Fig. 5. Senkrechter Schnitt der wurstförmigen Geschwulst des oberen 
Fornix. Vergr. 20:1. 


Die Veränderungen im vorderen Abschnitte des Auges 
nach häufiger Bestrahlung mit kurzwelligem Lichte. 


Von 
Prof. Dr. A. Birch-Hirschfeld, 


Assistent der Universitäts-Augenheilanstalt in Leipzig. 


Mit Taf. XXIII, Fig. 3 u. 4, und 2 Figuren im Text. 


Während die anatomischen Veränderungen, die am Auge nach 
intensiver einmaliger Blendung mit kurzwelligem lichte auftreten, 
von mehreren Seiten untersucht und ausführlich beschrieben worden 
sind, ist über die Folge weniger intensiver, aber häufig wiederholter 
Bestrahlung noch nichts bekannt. 

Es schien mir nicht ohne Interesse, diese Frage auf experimen- 
tellem Wege zu prüfen, zunächst weil es nach Analogie anderer 
pathologischer Prozesse keineswegs statthaft ist, aus einer akut ein- 
setzenden Störung auf den Ablauf einer chronischen Veränderung 
nach Einwirkung des gleichen schädlichen Agens einen Schluss zu 
ziehen. Ergibt doch die Reaktion des Gewebes auf chemische oder 
mechanische Läsionen ein ganz verschiedenes klinisches und anato- 
misches Bild, je nachdem es sich um eine einmalige wenn auch in- 
tensive Schädigung oder um weniger intensive aber oft wiederholte 
Irritationen handelt. Bei letzteren können z. B. hyperplastische 
Wucherungen hervortreten und das anatomische Bild geradezu be- 
herrschen, die bei ersterer ganz zurücktreten. 

Weiter schien mir die Frage nach der chronischen Wirkung 
des ultravioletten Lichtes bedeutungsvoll für die Beurteilung der Rolle, 
die diesem Lichte für die Entstehung chronischer Augenleiden von 
manchen Seiten beigemessen wird. 

Allerdings müssen wir uns darüber klar sein, dass es sehr schwer 
oder unmöglich ist, die natürlichen Verhältnisse, die bei einer chro- 
nischen Veränderung mitwirken, im Experimente nachzuahmen. 

v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXXI. 3. 38 
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Wenn wir die Kaninchenbindehaut noch so häufig mit ultra- 
violettem Lichte von mässiger Intensität bestrahlen, so können wir 
die hierdurch hervorgerufenen Veränderungen noch nicht den Ver- 
änderungen gleichsetzen, die an der menschlichen Bindehaut z. B. 
beim Frühjahrskatarrh beobachtet und von: manchen Autoren auf 
Wirkung der kurzwelligen Strahlen der Sonne bezogen werden. 

Aber die genaue Untersuchung ergibt immerhin die Möglichkeit 
eines Vergleiches, und finden sich analoge Veränderungen, so gewinnt 
die Annahme, die dem kurzwelligen Lichte eine wesentliche Bedeu- 
tung für die bezeichnete Erkrankung beimisst, an Wahrscheinlichkeit, 
wenn sie auch nicht beweist, dass es die einzige oder Grundursache 
dieses Leidens ist. Das gleiche wird für die Katarakt zutreffen (be- 
sonders den Glasbläserstar), deren Entstehung gleichfalls von manchen 
Seiten auf die Wirkung kurzwelligen Lichtes bezogen wird, wenn es 
selingen sollte, analoge Veränderungen in der Linse durch sehr 
häufige aber weniger intensive Bestrahlungen hervorzurufen. 

Zur Blendung benutzte ich bei meinen Versuchen die Schott- 
sche Uviollampe, eine Quecksilberdampflampe, deren Spektrum bis 
etwa 253 wu Wellenlänge reicht, und die von den leuchtenden Strahlen 
nur die relativ kurzwelligsten blaugrünen, blauen und violetten enthält. 

Dem Lichte dieser Lampe exponierte ich das Auge von Kanin- 
chen bei 10cm Abstand 10 Minuten lang. 

Die dabei in Betracht kommende Blendungsintensität reicht ge- 
rade aus, eine deutliche conjunctivale Reaktion herbeizuführen. 

Der gleiche Effekt lässt sich natürlich durch längere Bestrah- 
lung bei grösserem oder kürzere Bestrahlung bei geringerem Abstande ` 
erreichen. Doch erwies sich gerade die angegebene Versuchsanordnung 
als für meine Zwecke besonders geeignet. 

Eine Wärmewirkung der Lampe kommt bei 10 cm Abstand 
nicht in Betracht, da die Temperatur nach 10 Minuten nur um 1,5°C. 
ansteigt. 

Da ich besonders die Bindehaut bestrahlen wollte, ektropionierte 
ich meist die Lider des Versuchstieres mit der Hand. Zugleich 
sorgte ich dafür, dass das durch Atropin erweiterte Pupillargebiet 
in seiner unteren Hälfte mit bestrahlt wurde. In einigen Fällen 
wurde das nicht ektropionierte Lid bestrahlt. Ich bemerke hier schon, 
dass sich dann wohl ausgesprochene Veränderungen der Conjunctiva 
bulbi besonders am Limbus, doch nur geringe Erscheinungen in der 
Tarsalbindehaut beobachten hessen. 

Von intensiveren Bestrahlungen sah ich ab, da ich Ulceration 
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der Bindehaut und der Hornhaut und entzündliche Veränderungen 
der Iris, wie sie nach starker Ultraviolettblendung auftreten, ver- 
meiden wollte. Solche Veründerungen komplizieren das Bild, führen 
leicht zur Mischinfektion und machen einen Vergleich mit der chro- 
nischen Ultraviolettblendung des menschlichen Auges unstatthaft. 

Zunächst überzeugte ich mich davon, dass bei der beschriebenen 
Versuchsanordnung eine klinisch nachweisbare Reaktion der Con- 
junctiva mit fast gesetzmässiger Konstanz einzutreten pflegt. Die 
Bindehaut, die nach Beendigung der Bestrahlung bei vorsichtigem 
Halten nicht oder nur ganz unbedeutend hyperämisch ist, zeigt nach 
4—6 Stunden einen starken Reizzustand. Sie ist lebhaft gerötet 
und geschwellt, mit schleimig-eitrigen Sekret bedeckt. Häufig sind 
die Lider verklebt. Die Hornhaut ist meist unverändert. Nur in 
einigen Fällen waren an der Zeissschen Lupe minimale Trübungen 
im Hornhautepithel nachzuweisen, die sich in wenigen Tagen, ohne 
Spuren zu hinterlassen, zurückbildeten. Zur Desquamation des Epi- 
thels, Bläschenbildung, oder zu dichterer interstitieller Hornhauttrü- 
bung, wie ich sie nach Blendung mit der Dermolampe mehrfach be- 
obachtet habe, kam es niemals. 

Der Höhepunkt der entzündlichen Erscheinungen, die wir mit 
der sog. elektrischen Ophthalmie des menschlichen Auges identi- 
fizieren können, wird etwa nach zwei Tagen erreicht. Nach weiteren 
3—4 Tagen bilden sich die Symptome zurück, ohne anfangs länger 
dauernde Veränderungen zurückzulassen. 

Individuelle Verhältnisse spielen hier eine geringe Rolle. Ob 
man jüngere oder ältere, dunkelpigmentierte oder albinotische Tiere 
verwendet, die Reaktion pflegt nach gleicher Latenzzeit in gleicher 
Intensität zu erfolgen, vorausgesetzt, dass man nicht zu oft und nach 
gleichen Zeitintervallen blendet. 

Bestrahlt man wáhrend der Latenzzeit, etwa zwei Stunden nach 
der ersten Bestrahlung, nochmals mit gleicher Dosis, so erhält man 
eine stärkere Reaktion. 

Es spricht dies dafür, dass eine Summationswirkung stattfindet, 
dass die Veränderungen im (Gewebe, mögen sie chemischer oder 
mechanischer Natur sein, bis zum Sichtbarwerden klinischer Sym- 
ptome einer Entwicklungszeit bedürfen, und bei neu einwirkender 
Irritation eine Steigerung erfahren. 

Bei gesteigerter Intensität der Bestrahlung, die sich leicht durch 
Verringerung des Abstandes oder Verlängerung der Blendungszeit 
erreichen lässt, erfährt die Latenzzeit eine wesentliche Abkürzung. 

35* 
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Bestrahlt man in der angegebenen Intensität so zwar, dass man 
mit jeder erneuten Sitzung wartet, bis die entzündliche Reaktion der 
Bindehaut völlig abgeklungen ist, so muss man bald die Zwischen- 
pausen zwischen den Einzelbestrahlungen verlängern, denn es dauert 
länger, bis die Conjunctiva zur Norm zurückkehrt. Während hierzu 
im Anfang Pausen von 5—6 Tagen hierzu genügen, sind nach etwa der 
fünften Einzelbestrahlung etwa 7—8 Tage erforderlich. Es beruht 
dies vermutlich darauf, dass auch nach Rückbildung der entzünd- 
lichen Veränderungen doch noch eine Zeitlang eine erhöhte Empfind- 
lichkeit der Bindehaut fortbesteht. 

Nach den ersten 10—15 Bestrahlungen lässt die Bindehaut im 
reizfreien Intervall keine Veränderungen makroskopisch oder bei 
Lupenbetrachtung feststellen. Die Meibomschen Drüsen sind gut 
zu erkennen. Verdickungen des Epithels, Papillarhypertrophie usw. 
gehören erst einem späteren Stadium an. 

Anders ist es, wenn man in kürzeren Zwischenzeiten, etwa jeden 
zweiten oder dritten Tag bestrahlt. Dann wird nicht nur der Grad 
der entzündlichen Reaktion gesteigert, sondern es dauert auch viel 
länger, bis dieselbe ganz abklingt, und diejenigen Veränderungen, die 
einen wesentlich längeren Bestand haben als die akuten entzünd- 
lichen Symptome und die man deshalb als Ausdruck der chronischen 
Gewebsreaktion auffassen kann, treten eher hervor. 

So konnte ich bei einem Auge, dessen Lidbindehaut ich jeden 
zweiten Tag mit der angegebenen Dosis bestrahlte, bereits nach 
14 Tagen (sechs Einzelbestrahlungen) Veränderungen im Epithel und 
im subepithelialen bzw. prätarsalen Gewebe klinisch und anatomisch 
beobachten, die bei längeren Zwischenzeiten (aber gleicher Einzel- 
dosis) erst nach etwa 20—30 Sitzungen aufzutreten pflegen. 

Die klinische Feststellung dieser chronischen Veränderungen ist 
erschwert, solange gleichzeitig Symptome akuter Entzündung bestehen. 
Es empfiehlt sich deshalb, die Bestrahlungen zur Zeit, wo sie aufzu- 
treten pflegen, seltener vorzunehmen, damit der Reizzustand völlig 
abklingen kann. 

Untersucht man jetzt makroskopisch oder an der Zeissschen 
Lupe, so findet man die bestrahlte Bindehaut blass und nicht selten 
leicht chagriniert von milchigem Aussehen, dabei ziemlich derber Be- 
schaffenheit. Die Meibomschen Drüsen sind jetzt viel weniger gut 
zu erkennen. Von dem Bilde der chronischen Conjunctivitis, wie 
man sie beim Kaninchen z. B. durch häufiges Einträufeln einer 
Silbernitrat- oder Ammoniaklösung erzeugen kann, unterscheidet sich 
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das Verhalten der Conjunctiva besonders durch das Fehlen der in- 
tensiven Rötung und den eigenartig milchigen Farbenton, der lebhaft 
an das Aussehen der Tarsalbindehaut beim Frühjahrskatarrh erinnert. 
Die Sekretion ist, abgesehen vom akuten Stadium kurz nach der Be- 
strahlung, gering. 

Setzt man die Bestrahlungen fort, so treten die Unebenheiten 
der Bindehautoberfläche deutlicher hervor. Stellenweise wird sie dem 
Strassenpflaster einer kleinen Stadt ähnlich, ein Bild, das uns gleich- 
falls vom Frühjahrskatarrh bekannt ist. Dabei sind die Uneben- 
heiten blutarm, von gelblicher oder schmutziggrauer Färbung und derber 
Konsistenz. In diesem papillären Stadium erkennt man bei Lupen- 
betrachtung im Bereiche der einzelnen Erhebungen zahlreiche rote 
Pünktchen, die aus dem subepithelialen Gewebe aufsteigenden, bei 
Flächenansicht verkürzt erscheinenden Gefässe. 

Ganz analoge Bildungen wie in der Tarsalbindehaut konnte ich 
in einigen Fällen in der Conjunctiva bulbi am Limbus beobachten. 
Auch hier war die Ähnlichkeit mit dem Bilde der Gewebshyper- 
plasien bei der Conjunctivitis vernalis unverkennbar. 

Die beschriebenen Veränderungen bilden sich nach längerem 
Aussetzen der Bestrahlungen zurück, doch dauert es 4—6 Wochen, 
in einzelnen Fällen noch länger, bis sie ganz geschwunden sind und 
die Bindehaut ihre normale glatte Beschaffenheit wiedergewonnen hat. 

Je mehr die Veränderungen fortschreiten, um so geringer wird 
die entzündliche Reaktion, die nach jeder Einzelbestrahlung von der 
angegebenen Intensität aufzutreten pflegt. Man erhält jetzt nur noch 
eine mässige Hyperämie, Schwellung und schleimig-eitrige Sekretion 
der Bindehaut, die auch schneller abklingt. a 

Die Ursache dieses Verhaltens ist in der veränderten Beschaffen- 
heit der Conjunctiva nach häufiger Bestrahlung, vor allem wohl in den 
Epithelverdickungen und der Metamorphose des subepithelialen und 
prätarsalen Gewebes zu suchen. 

Was den Grad der erwähnten chronischen Veränderungen naclı 
häufiger Bestrahlung anlangt, so lässt sich derselbe, soviel ich be- 
obachten konnte, keineswegs beliebig steigern. 

Ich bestrahlte ein Tier in etwa 150 Einzelsitzungen im Verlaufe 
von 18 Monaten, ohne dass die papillären Erhebungen der Binde- 
haut von etwa der 50. Bestrahlung an erheblich an Grösse zuge- 
nommen hätten. Ä 

Ein wesentlicher Unterschied trat jedoch insofern zutage, als bei 
diesem Tiere eine ausgedehnte Naevusbildung der bestrahlten Bezirke 
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der Conjunctiva entstanden war. Man könnte in der Entstehung 
des dicht gelagerten Pigmentes, das, wie die mikroskopische Unter- 
suchung erweist, vor allem im Epithel seinen Sitz hat, eine Art von 
Schutzwirkung gegen die Strahlenwirkung erblicken. Sicher wird 
die Tiefenwirkung des kurzwelligen Lichtes durch diese Naevusbildung 
abgeschwächt. 

Doch konnte ich auch bei einem albinotischen Tier, das keine 
Pigmentierung nach etwa 100facher Bestrahlung erkennen liess, trotz 
lange Zeit fortgesetzter Bestrahlung keine wesentliche Steigerung der 
Symptome hervorrufen. 

Ich möchte deshalb annehmen, dass der Prozess, der sich im 
Gefolge häufiger Bestrahlungen der Bindehaut entwickelt, eine Art 
von relativer Immunität der Bindehaut gegen die Wirkung der kurz- 
welligen Strahlen zur Folge hat. 

Mit andern Worten: Das Gewebe der Bindehaut wird durch 
die infolge der häufigen Bestrahlung eintretende Reaktion derartig 
verändert, dass erneute Bestrahlungen von gleicher Intensität weniger 
intensiv wirken. 

Ausser der Bindehaut wurde, wie erwähnt, der Bulbus selbst 
mit bestrahlt und häufig mit Lupe und Augenspiegel untersucht. 

Es gelang mir jedoch niemals, auch nach oft wiederholter Bestrah- 
lung, weder an der Hornhaut, noch an Iris, Linse und Netzhaut, 
Veränderungen festzustellen, abgesehen von vereinzelten, oberflächlich 
gelegenen feinsten Trübungen der Hornhaut, die sich jedoch in kurzer 
Zeit zurückbildeten. 

War schon die klinische Beobachtung der conjunctivalen Er- 
scheinungen nach häufiger Bestrahlung mit dem Lichte der Uviol- 
lampe nicht ohne Interesse, so ergaben die Versuche reiche Gelegen- 
heit zu einem genauen Studium der mikroskopischen Veränderungen 
in den verschiedenen Stadien des Prozesses. 

Die Lider wurden im Zusammenhang mit dem Auge dem durch 
Chloroform getöteten Versuchstiere entnommen, in Zenkerscher Lö- 
sung, Alkohol (zum Studium auf Plasmazellen) oder Flemmingsche 
Lösung gebracht, in Celloidin (Trockenmethode) oder Paraffın ein- 
gebettet und in vertikale Schnitte zerlegt. Vorher wurde der Bulbus 
am Aquator eröfinet und die Linse in frischem Zustande auf ihre 
Durchsichtigkeit untersucht. 

Der hintere Augenabschnitt wurde dann zur Untersuchung der 
Netzhaut, Aderhaut, Sehnerv usw. verwendet. 

Ich erwühne hier schon, dass ich in keinem einzigen Falle, auch 
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nach mehr als 150 Bestrahlungen, eine Linsentrübung beobachten 
konnte, und dass die anatomische Untersuchung des hinteren Augen- 
abschnittes abgesehen von leichter Chromatolyse der Netzhautganglien- 
zellen keine Veränderungen nachweisen liess. 

Wir sind also zu dem Schlusse berechtigt, dass kurz- 
welliges Licht in einer Intensität, die zur Entstehung einer 
ausgesprochenen Ophthalmia electrica ausreicht, auch bei 
sehr häufiger Wiederholung der Bestrahlung und langer 
Beobachtungszeit am linsenhaltigen Auge weder in der 
Linse noch in der Netzhaut mikroskopisch nachweisbare 
Schädigungen hervorruft. 

Was die conjunctivalen Veränderungen anlangt, so erfordern sie 
eine eingehende Schilderung, ohne dass es nötig wäre, bei der 
Gleichartigkeit der Alterationen auf jeden einzelnen Fall Bezug zu 
nehmen. Graduelle Unterschiede fanden sich zwar, teils von der 
Häufigkeit der Bestrahlung, teils von individuellen Faktoren abhängig 
— waren aber nur gering und der Charakter der Bindehautverän- 
derungen zeigte in allen Fällen die grösste Übereinstimmung. 

Ehe wir jedoch zur Beschreibung derjenigen Veränderungen 
übergehen, die sich erst nach längerer Beobachtungszeit nach häufigen 
Bestrahlungen einstellen, müssen wir der anatomischen Erscheinungen 
der akuten Ophthalmia electrica gedenken, wie sie nach jeder genügend 
intensiven Bestrahlung mit ultraviolettem Lichte nachweisbar sind. 

"Untersucht man die Bindehaut des Kaninchens sofort nach der 
Bestrahlung, so bietet sich kein Befund, der vom normalen Verhalten 
abweicht, entsprechend dem Fehlen jedes makroskopisch sichtbaren 
Reizzustandes. 

Nach einigen Stunden jedoch, während eine stärkere Rötung, 
leichte Schwellung und schleimig-eitrige Sekretion entstanden ist, lässt 
sich mikroskopisch eine Infiltration des subepithelialen Gewebes mit 
Lymphocyten, Plasmazellen und Leukocyten feststellen. Die kapillaren 
Gefässe, die dicht unter dem Epithel gelegen sind, treten viel deut- 
licher hervor, als der Norm entspricht. In ihrer Nachbarschaft finden 
sich vor allem dichte Infiltrate von Zellen. Doch lassen sich auch 
in den tieferen Gewebslagen bis in die prätarsale Schicht vereinzelte 
Lymphocyten oder Plasmazellen antreffen. Die Bindegewebsfasern 
sind teils durch die zellige Infiltration, teils auch durch ein leichtes 
Odem aufgelockert und auseinandergedriingt, wodurch der Abstand 
zwischen Epithel und Meibomschen Drüsen etwas vergrössert wird. 
An den Gefässwänden lassen sich ebensowenig in diesem Stadium 
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Veränderungen beobachten, wie an den Fasern des Bindegewebes 
selbst und am Epithel. 

Auch während des Höhestadiums der Ophthalmia electrica sind 
Gefässhyperämie und Infiltration des subepithelialen Gewebes die 
einzigen Symptome. Je mehr dann die entzündlichen Symptome sich 
zurückbilden, um so mehr verringert sich die zellige Infiltration, und 
zwar schwinden zunächst die Lymphocyten und Leukocyten, während 
Plasmazellen (Färbung nach Unna-Pappenheim) sich noch längere 
Zeit nachweisen lassen. Wenn auch die basalen Epithelzellen ge- 





legentlich eine leichte Auflockerung darbieten namentlich dort, wo 
sich Infiltrationszellen in die Epithelschicht eindrängen, so konnte ich 
doch bei der von mir angewendeten Bestrahlungsdosis niemals aus- 
gedehntere Epithelläsionen beobachten. 

Auch nach mehrmaliger Bestrahlung ergibt sich kein wesentlich 
von dem geschilderten abweichender Befund. 

Von Bedeutung erschien mir noch die mikroskopische Unter- 
suchung des bei der akuten Ophthalmia electrica reichlich vorhan- 
denen Sekretes. 

Es ergab sich, dass dieses grösstenseils aus eosinophilen Zellen 
besteht, die sich am besten durch Färbung nach Leishmann nach- 
weisen lassen. 
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Vergleicht man ein solches Sekretpräparat mit Fig. 9 der 
Arbeit von Axenfeld über den Frühjahrskatarrh, so ergibt sich 
ohne weiteres die Identität im Verhalten des Sekretes bei beiden 
Affektionen. 

Diese ist um so auffälliger, als bei den meisten Fällen von Con- 
junctivitis (mit Ausnahme der Conjunctivitis bei Pemphigus und 
Trypanosomiasis) das Sekret keine eosinophilen Zellen enthält. 

Im weiteren Verlaufe der Bestrahlungen kommt es nun zu Ver- 





^ Fig. 2. 


ünderungen am Epithel, am subepithelialen und prütarsalen 
Gewebe und an den Gefässen. 

Beginnen wir beim Epithel. Dieses, an der normalen Con- 
junctiva tarsi des Kaninchens aus 4—5 Reihen ziemlich gleichmässig 
gestalteter und gelagerter Zellen mit ovalen gleichmässig gefärbten 
Kernen bestehend, lässt besonders an den basalen Zellschichten leb- 
hafte Wucherungserscheinungen nachweisen. 

Die Proliferation kommt in doppelter Weise zum Ausdruck. 
Einmal bestehen die basalen Schichten jetzt aus viel dichter gedrängten 
Zellen, an denen häufig Mitosen und Zeichen direkter Kernteilung 
(Einschnürung des Kerns und zweikernige Zellen) nachzuweisen sind 
und die infolge der gegenseitigen Kompression cylinderförmig ge- 


582 A. Birch- Hirschfeld 


worden sind und einen länglich ovalen, zur Oberfläche senkrecht ge- 
richteten Kern besitzen. 

Zweitens schieben sich — anscheinend gleichfalls durch Raum- 
mangel — an vielen Stellen von der basalen Schicht aus Züge von 
Epithelzellen in das subepitheliale Gewebe vor, wodurch kolbige und 
fingerförmige Epithelzapfen entstehen. 

Verfolgt man die Anordnung der Zellen in diesen Zapfen, so 
erhält man den Eindruck, dass sie lediglich aus der basalen Zell- 
schicht hervorgehen. Durch lebhafte Proliferation derselben kommt 
es zu einer Oberfláchenvergrósserung, die bei mangelndem Raum zur 
Faltenbildung führen muss. Da die äusseren Epithelschichten, die 
in diesen Stadien noch keine wesentlichen Veränderungen darbieten, 
die Faltung der Epitheloberfläche verhindern, entstehen die Fortsätze 
nach der entgegengesetzten Seite, d. h. dem subepithelialen Gewebe 
zu, was zur Voraussetzung hat, dass in dieser Richtung dem Vor- 
dringen der Epithelien keine stärkeren Widerstände entgegenstehen. 
Die oberflächlichen Schichten können in diesem Stadium noch eine 
(Fig. 1) ebene Begrenzung darbieten. Doch kommt es, je mehr die 
Veränderungen des subepithelialen Gewebes vorschreiten, meist zu 
einer Faltenbildung auch der Epitheloberfläche (Fig 2). 

Hierdurch kann ein ausgesprochen papillärer Charakter der Binde- 
haut entstehen. 

Während von den normaler Weise gleichartigen Epithelzellen die 
inneren Schichten unter der Einwirkung häufiger Bestrahlungen die 
Form von Cylinderzellen annehmen, werden die äusseren Zellen in 
ein geschichtetes Pflasterepithel umgewandelt. Den Übergang bildet 
eine mehrfache Lage rundlicher Zellen, an denen sich besonders gut 
Intercellularbrücken nachweisen lassen. Die oberflächlichsten Zellen 
bieten häufig die Zeichen der Verhornung. 

Durch die erwähnte Umwandlung verdickt sich die Epithelschicht 
ganz beträchtlich, an manchen Stellen auf das 5—6 fache des nor- 
malen Querschnittes. 

Der Prozess ist gleichartig, ob es sich um die Conjunctiva 
tarsi, die Conjunctiva der Übergangsteile oder die Augapfelbindehaut 
handelt. 

Die normalen Unterschiede zwischen diesen verschiedenen Terri- 
torien verwischen sich um so mehr, je mehr die Veränderungen fort- 
schreiten. So gehen die Becherzellen der Conjunctiva fornicis früh- 
zeitig zugrunde. 

Der ganze bisher geschilderte Vorgang liisst sich am besten und 
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einfachsten als Epidermisierung der Bindehaut bezeichnen. Das 
unter normalen Verhältnissen gleichartige Epithel differenziert sich 
unter der Einwirkung häufiger Bestrahlungen in der Weise, dass 
man geradezu ein Stratum germinativum (Stratum Malpighi) und 
Stratum granulosum wie an der Epidermis unterscheiden kann. 

Aber der Prozess geht weiter und es lassen sich bald neben den 
proliferativen auch degenerative Erscheinungen nachweisen. 

Während diese an den oberflächlichen Zellschichten in Lockerung 
und Abstossung verhornter Zellen nach Art der normalen Abschil- 
ferung der Hornschicht der Epidermis bestehen, sind an den tiefsten 
basalen Schichten eigenartige Veränderungen nachzuweisen. 

- Bei starker Vergrösserung erkennen wir, dass die Zellen der 
tiefen Epithelschicht, die sich zapfenförmig in das subepitheliale Ge- 
webe vorschieben, an vielen Stellen sich auflockern, so dass der 
normale enge Verband der Epithelien gelöst wird. Hier und dort 
hängen zwar noch einzelne Zellen zusammen, an andern Stellen 
finden sich aber unzweifelhafte Epithelien isoliert im subepithelialen 
Gewebe. Dieses ungeordnete Vordringen der Zellen macht geradezu 
den Eindruck einer atypischen Zellwucherung (vgl. Taf. X XIII, Fig. 3). 

Bei genauer Prüfung finden wir jedoch, dass die Ejpithelien, 
je mehr sie sich von ihrer Umgebung loslösen und selbständig 
vordringen, um so mehr auch vom normalen Typus entfernen und 
Degenerationszeichen erkennen lassen. Ihr Kern wird grösser, un- 
regelmässig geformt, häufig bläschenartig mit spärlichem Kernchro- 
matin, ihr Protoplasma verliert die scharfe Begrenzung. Endlich 
sind die ausgesprochenen Zeichen des Kern- und Zellzerfalles zu 
beobachten. 

Diese Veränderungen treten keineswegs an allen Stellen gleich 
deutlich hervor, sondern können nur dort zur Ausbildung kommen, 
wo das subepitheliale Gewebe das Vordringen der Epithelien möglich 
macht. Dem entsprechend findet sich die Auflockerung und der Zerfall 
der basalen Epithelien namentlich dort, wo auch das collagene sub- 
epitheliale Gewebe Veränderungen darbietet. 

Eine weitere Folge der Bestrahlung am Epithel der Bindehaut 
ist die Naevusbildung. 

Während normaler Weise beim Kaninchen nur ein schmaler 
Saum von Epithel am Lidrande Pigmentkörnchen enthält, findet nach 
häufigen Bestrahlungen eine zunehmende Pigmentierung der gesamten 
exponierten Zone statt, sowohl der Conjunctiva tarsi und fornicis, als 
der Conjunctiva der Nickhaut und der Conjunctiva bulbi. 
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Die Experimente boten Gelegenheit, diesen Prozess der Pigment- 
bildung in seinen verschiedenen Stadien anatomisch zu verfolgen. 

Zunächst liess sich feststellen, dass es sich um epitheliale Pig- 
mentierung handelte und zwar dass dieselben basalen Epithelzellen, 
von denen die Epithel-Proliferation ausgeht, auch die Pigmentbildner 
sind. Ihr Protoplasma ist häufig stark mit Pigmentkörnchen gefüllt, 
während die mittleren und äusseren Epithelschichten noch pigmentfrei 
sind. Später findet jedoch nach zwei Richtungen, nach der Ober- 
fläche der Bindehaut und nach dem subepithelialen Gewebe zu eine 
Verbreitung der Pigmentierung statt. 

Das Übergreifen auf die äusseren Epithelschichten ist wohl in 
der Weise zu erklären, dass die pigmentierten Basalzellen allmählich 
nach vorn rücken, wobei jedoch ihr Gehalt an Pigmentkörnchen mehr 
und mehr abnimmt, so dass die oberflächlichsten flachen Zellen nur 
noch spärliche Körnchen enthalten. 

Diejenigen Zellen dagegen, die, wie oben beschrieben, aus 
dem normalen Verbande sich loslösend in das subepitheliale Ge- 
webe vordringen, sind oft ganz mit Pigmentkörnchen vollgestopft. 
Auf diese Weise gelangt das Pigment in das subepitheliale Ge- 
webe, wo in dieser Weise umfängliche Naevi entstehen können 
(Fig. 2). | 
Daneben lässt sich auch gelegentlich eine mit Pigment beladene 
Wanderzelle antreffen. Die wesentliche Verschleppung des Pigmentes 
in das subepitheliale Gewebe wird jedoch zweifellos durch die vor- 
dringenden Epithelien bewirkt. Mitosen konnte ich an den Pigment- 
zellen niemals beobachten. 

Bei Schilderung der makroskopischen Veränderungen wurde be- 
reits erwähnt, dass längere Zeit nach Aussetzen der Bestrahlungen 
diese Naevi sich zurückbilden. Dementsprechend ist im Präparate 
der Zerfall und die Auflösung der subepithelial gelegenen und ein 
Nachlass der Pigmentierung der basalen Epithelien zu verfolgen. 

Etwa gleichzeitig mit den beschriebenen Epithelwucherungen 
lassen sich am subepithelialen Bindegewebe eigenartige Veränderungen 
feststellen. Im akuten Stadium der Ophthalmia electrica zeigt dieses, 
abgesehen von der durch die Infiltration bedingten Auflockerung, 
durchaus normales Verhalten. Auch nach mehrfacher Bestrahlung 
lassen sich die Bindegewebsfibrillen als zarte Fasern von gleichartiger 
Beschaffenheit bis zum Tarsus verfolgen. 

Etwa nach der 20. Bestrahlung hat sich das Bild wesentlich 
geändert. Die Fibrillen sind jetzt verbreitert, anscheinend gequollen 


Veränderungen im vord. Abschnitte d. Auges nach häufiger Bestrahlung sw. 585 


und von homogenem glasigen Aussehen. Sie sind stärker licht- 
brechend geworden und färben sich nach van Gieson mit dem 
bordeauxroten Farbenton, der für das Bindegewebshyalin charakte- 
ristisch ist. Man kann jetzt die einzelnen Fasern nicht mehr auf 
längere Strecken, wie das normaler Weise möglich ist, verfolgen, 
sondern sie erscheinen häufig wie abgebrochen, was durch starke 
Überkreuzung und Schlängelung der Fasern bedingt sein kann. Be- 
sonders gut lässt sich dieses Verhalten nach der von Mallory an- 
gegebenen Bindegewebsfärbung (Phosphormolybdänsäure-Anilinblau) 
darstellen. 

Diese hyaline Degeneration betrifft zuerst und am intensivsten 
die dicht unter dem Epithel gelegenen Bezirke, kann aber weiterhin 
sich bis zum Tarsus erstrecken. 

Im vorgeschrittenen Stadium (etwa nach der 80. Bestrahlung) 
kann man auch mit starker Vergrösserung überhaupt keine fibrilläre 
Struktur mehr nachweisen, sondern findet eine homogene durch Eosin 
und Erythrosin rosarot, nach van Gieson bordeauxrot gefärbte Sub- 
stanz, in der die zelligen Elemente (vordringende Epithelzellen, 
Plasmazellen, Lymphocyten) und Gefässe eingebettet sind. 

Eine Neubildung von Bindegewebszellen scheint auch in den 
ersten Stadien nicht stattzufinden, wenigstens konnte ich in keinem 
Falle eine Zunahme der Kerne beobachten. Diese erscheinen im 
Gegenteil an Zahl gegen die Norm vermindert, was wohl daher rührt, 
dass die im Durchschnitt verbreiterten gequollenen Fasern einen 
grösseren Raum einnehmen. Später gehen ausserdem viele Kerne 
zugrunde. 

Vergleicht man bei schwacher Vergrösserung den Lidquerschnitt 
im Beginn der Bestrahlung mit demjenigen nach etwa 50maliger 
Bestrahlung, so bemerkt man, dass sich der Abstand zwischen Epithel 
und Tarsus bzw. den Meibomschen Drüsen verdoppelt oder verdrei- 
facht hat. Dass dies Verhalten nicht etwa durch schräge Schnitt- 
führung vorgetäuscht wird, ergibt die Orientierung des ganzen Lides 
und der normale Zustand in nicht bestrahlten Bezirken. 

Auch die beschriebene hyaline Degeneration des collagenen Ge- 
webes ist einer Rückbildung fühig. Untersucht man mehrere Monate 
nach Aussetzen der Bestrahlung, dann lassen sich wieder zarte Binde- 
gewebsfibrillen sowohl in der subepithelialen als in der priitarsalen 
Schicht nachweisen. 

Unter den zelligen Elementen, die im subepithelialen Gewebe 
nach häufiger Bestrahlung auch nach Abklingen des akuten Reiz- 
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zustandes angetroffen werden, überwiegen an Zahl die Plasmazellen, 
die nach Färbung mit polychromem Methylenblau (Unna-Pappen- 
heim) mit ihren grossen blaugefärbten ovalen Kernen und dem reich- 
liche rote Granula enthaltenden Protoplasma besonders schön hervor- 
treten (Taf. X XIII, Fig. 4. Allerdings sind sie nicht so reichlich wie im 
akuten Stadium der Ophthalmia electrica, aber die Infiltration mit 
Zellen hat jetzt überhaupt wesentlich abgenommen und zwar besonders 
auf Kosten der Lymphocyten, die man nur noch relativ selten antrifft. 
Auch nach der Unna-Pappenheimschen Fürbung braun gekórnte 
Mastzellen habe ich, wenn auch nicht in besonders grosser Zahl, im 
subepithelialen Gewebe angetroffen. 

Nur in zwei Fällen konnte ich in der bestehen Conjunctiva 
fornicis des Kaninchens typische Lymphfollikel nachweisen, möchte 
aber bezweifeln, dass sie sich infolge der Bestrablung gebildet hatten. 
Wäre dies der Fall, so wäre nicht recht zu verstehen, weshalb es in 
andern Fällen nicht auch zur Follikelbildung kam. Jedenfalls bil- 
den sie keinen konstanten Befund. 

Von Interesse schien es mir weiterhin, das Verhalten des ela- 
stischen Gewebes in der bestrahlten Bindehaut genau zu unter- 
suchen. Ich habe deshalb in allen Fiillen die Elastinfiirbung nach 
Weigert angewendet, die nach Fixation in Zenkerscher Lösung 
an Paraffinschnitten besonders schöne Resultate ergibt. 

Es zeigte sich, dass das elastische Gewebe, verglichen mit dem 
Epithel und dem collagenen Gewebe der Bindehaut, sehr wenig in 
Mitleidenschaft gezogen wird. Auch in schr häufig (mehr als 150 mal) 
bestralilten Bezirken liessen sich feine elastische Fasern im prätarsalen 
Gewebe, an den Gefässen und vereinzelt im subepithelialen Gewebe 
nachweisen, die nirgends weder Zeichen von Degeneration noch von 
stärkerer Neubildung erkennen liessen. 

Bilder, wie sie Schieck aus der Bindehaut beim Frühjahrskatarrh 
abbildet, habe ich niemals in meinen Präparaten gesehen. 

Wenn die hyaline Degeneration des collagenen Gewebes sich 
stärker entwickelt, kann es allerdings scheinen, als ob das elastische 
Gewebe in den betreffenden Partien reduziert sei, es kann dies aber 
auch durch die Zunahme des ganzen Raumes zwischen Tarsus und 
Epithel vorgetäuscht sein. 

Immerhin ist es möglich, dass manche elastischen Fasern zu- 
grunde gehen. Wo sie aber doch vorhanden sind, lassen sie keine 
besondere Beziehung zu den hyalin degenerierten Bindegewebfasern 
erkennen und nehmen an deren Metamorphose keinen Anteil. 
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Dagegen konnte ich an den Gefässen der Bindehaut nach 
häufigen Bestrahlungen recht ausgesprochene Veränderungen be- 
obachten. 

. Ihrem Wesen nach kann man zwei Arten von Veränderungen 
unterscheiden. Die eine besteht in einer Verbreiterung und hyalinen 
Degeneration der Gefiisswand mit Verengerung des Lumens. Diese 
Erscheinung lässt sich besonders an den kleinen und mittleren Ge- 
fässen des subepithelialen Gewebes verfolgen. Sie kann zu vollstän- 
diger Obliteration des Lumens fortschreiten, wobei nach Zerfall des 
Endothels das Gefäss kaum noch als solches zu erkennen ist. Diese 
Veränderung trifft meist mit der geschilderten hyalinen Umwandlung 
des collagenen Gewebes zusammen. Da sich die verdickten Binde- 
gewebsfasern meist konzentrisch um die Gefässe anordnen, so ent- 
stehen an vielen Stellen wirbelartige Bildungen, die auch dann noch 
auf die Lage des Gefiisses schliessen lassen, wenn dieses selbst völlig 
obliteriert ist. An manchen Stellen lassen sich auch noch Reste des 
Gefiissendothels und — nach Elastinfärbung — der Elastica nach- 
weisen. Zur gleichen Zeit können die grösseren im prätarsalen Ge- 
webe gelegenen Gefässe normales Verhalten oder nur leichte Ver- 
dickung ihrer Wand darbieten. 

Die Zellen der Intima sind bei dieser Art der Veränderung 
sicher nicht wesentlich beteiligt. Man muss den ganzen Prozess wohl 
als Analogon der hyalinen Umwandlung des collagenen Gewebes der 
Bindehaut auffassen. 

Die zweite Art der Gefässveränderung findet sich nur nach sehr 
häufigen Bestrahlungen und auch dann nicht in allen Fällen. Sie 
betrifit besonders das Gefässendothel, dessen Zellen neben Zeichen 
von partieller Neubildung degenerative Veränderungen — Quellung, 
Vakuolisation, Ablösung der Intima von ihrer Unterlage — darbie- 
ten. Die äusseren Gefässwandschichten können dabei normales Ver- 
halten zeigen. 

Diese Veränderungen gleichen völlig den von Gassmann, 
Freund, Halkin an der Haut nach Einwirkung von Röntgen- und 
Radiumstrahlen und von Hochfrequenzströmen beobachteten Gefäss- 
alterationen und denjenigen, die ich selbst an den Gefässen der 
Netzhaut und Iris des menschlichen Auges nach intensiver Einwir- 
kung von Röntgenstrahlen festgestellt habe, sowie denjenigen, die von 
Reis in einigen Fällen von Conjunctivitis vernalis in der Bindehaut 
gefunden wurden. Man bezeichnet sie kurz und zutreffend als vaku- 
olisierende Degeneration der Gefüssintima. — 


588 -— A. Birch-Hirschfeld 


Nach häufiger Bestrahlung mit ultraviolettem Licht waren diese 
Erscheinungen besonders an kleinen und mittleren Gefässen, Arterien 
und Venen des subepithelialen und prätarsalen Gewebes nachweisbar, 
während die grösseren Gefässstämme nahezu intaktes Verhalten zeig- 
ten. Dem Grade nach waren sie weniger beträchtlich als in den 
Fällen intensiver Röntgenbestrahlung. 

Überblicken wir nochmals ‘die Gesamtheit der Veränderungen, 
die wir nach häufiger Bestrahlung der Bindehaut mit kurzwelligem 
Lichte beobachten können, so müssen wir zugeben, dass es sich um 
ein recht kompliziertes Krankheitsbild handelt, an dem alle Schichten 
und Gewebsarten der Bindehaut (mit Ausnahme des elastischen Ge- 
webes) beteiligt sind. 

Die zellige Infiltration und die Art der zelligen Elemente, be- 
sonders das reichliche Auftreten der Plasmazellen, berechtigt uns dazu, 
den Prozess als chronische Entzündung aufzufassen. Aber ausserdem 
finden sich proliferative und degenerative Vorgänge, die das anato- 
mische Bild in hohem Grade beeinflussen. Sehr auffällig ist die 
Änderung des Epithels, das nach Zahl und Art seiner Schichten der 
äusseren Hautbedeckung ähnlich wird, zugleich aber geradezu atypische 
Wucherungen der basalen Zellen erkennen lässt. 

Diese Epithelveränderung müssen wir als direkte Strahlenwirkung 
ansehen. 

Sie findet ein Analogon in den Veränderungen des Epithels der 
Hornhaut besonders des Limbus nach Bestrahlung mit Röntgenlicht. 
Hier wie dort ist die Folge der Bestrablung eine starke Proliferation 
der Zellen teils durch Mitose, häufiger durch direkte Kernteilung. 
Hier wie dort treten aber auch degenerative Erscheinungen an den 
in lebhafter Neubildung begriffenen Epithelien hervor. 

Auch die Pigmentierung der Epithelzellen, die Bildung umfäng- 
licher Naevi muss auf direkte Wirkung der Strahlen bezogen werden. 
Es ergeben sich hier Beziehungen zu den Pigmentierungen der Haut, 
die durch Lichtwirkung hervorgerufen werden, aber auch zur Ent- 
stehung eigentlicher Bindehautnaevi, deren Genese Wolfrum kürz- 
lich in einer ausführlichen Arbeit in diesem Archiv geschildert hat. 

Die Umwandlung des collagenen Gewebes der Bindehaut kann 
gleichfalls nicht anders als durch direkte Strahlenwirkung erklärt werden. 

Auch hier findet sich ein Analogon in einer Strahlenwirkung und 
zwar der Radiumstrahlen auf das collagene Gewebe der Haut. 

So schreibt Thies, der die Wirkung der Radiumstrahlen auf 
verschiedene Gewebe und Organe untersuchte: 
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„Das Bindegewebe geht, wie die Serienpräparate der Haut, des 
Muskels und des Knorpels zeigen, wenn es in grösserer Nähe des 
Radiums lag, zugrunde. Die Zelle verliert ihren Kern und die scharfe 
Umgrenzung der Faser geht verloren, sie ist teils gequollen, teils nur 
in Resten mehr vorhanden,“ und an anderer Stelle: 

„Im Gegensatz zu dem collagenen Bindegewebe besitzt die ela- 
stische Faser eine bedeutende Widerstandsfähigkeit gegen die Bestrah- 
lung mit Radium.“ 

Erwähnen wir noch, dass Thies unter gewissen Umständen nach 
Bestrahlung mit Radium starke Wucherung der Epidermiszellen der 
Haut (wie man sie sonst bei einem Hautcancroid beobachtet) und 
Veränderungen der Gefässwände (blasige Vortreibung des Endothels, 
Verschluss des Lumens) nachweisen konnte, so ergibt sich eine grosse 
Ähnlichkeit des anatomischen Bildes nach Radiumbestrahlung und 
nach Bestrahlung mit kurzwelligem Lichte einerseits, den Alterationen 
der Haut und der Conjunctiva anderseits. 

Man kann nich dem Gesagten den Prozess weder auf eine ein- 
fache Epithelveränderung, noch auf eine Veränderung des collagenen 
Gewebes zurückführen, sondern muss beiden Vorgängen eine Selb- 
ständigkeit einräumen bzw. beide als coordinierte Erscheinungen der 
Lichtwirkung betrachten. Auch die Gefässwandstörung kann man 
weder einfach als Ursache noch als Folge der übrigen Vorgänge in 
der Bindehaut ansehen. Dagegen spricht nicht nur die zeitliche 
Reihenfolge, sondern auch die Art der Symptome. 

Indessen ist nicht zu verkennen, dass sich die verschiedenartigen 
beschriebenen Veränderungen gegenseitig zu beeinflussen vermögen. 
So erleichtert die Degeneration des Bindegewebes das Vordringen der 
basalen Epithelzellen, und die vakuolisierende Degeneration der Ge- 
fässintima kann nicht gleichgültig für das Auftreten von Exsuda- 
tion und die Emigration geformter Blutbestandteile sein, wie auch 
die Gefässobliteration der hyalinen Degeneration des Bindegewebes 
Vorschub leisten wird, insofern sie von Ernährungsstörungen ge- 
folgt ist. 

Die im Verlaufe der Bestrahlungen makroskopisch an der Binde- 
haut beobachteten Veränderungen finden in dem Ergebnis der ana- 
tomischen Untersuchung eine genügende Erklärung. 

Der leichten Chagrinierung der Oberfläche entspricht die hoch- 
gradige Epithelverdickung und die papilläre Faltung des Epithels, 
dem eigenartig milchigen oder glasigen Aussehen und der Unsicht- 
barkeit der Meibomschen Drüsen entspricht die Veränderung des 
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subepithelialen Gewebes, der fortschreitenden Naevusbildung das Auf- 
treten von Pigmentkörnchen in den basalen Epithelzellen, die sowohl 
auf die oberflächlichen Epithelzellen als auf das subepitheliale Gewebe 
übergreifen. 

Die in einzelnen Fällen nachgewiesenen Follikel, cystenartige 
Bildungen im Epithel und Retentionscysten innerhalb von Meibom- 
schen Drüsen wird man dagegen als Erscheinungen auffassen müssen, 
die nicht zum Wesen der Strahlenschädigung der Bindehaut gehören, 
aber durch die Strahlenwirkung indirekt hervorgerufen oder beein- 
flusst werden können. 

Sind es nun die kurzwelligen sog. ultravioletten Strahlen allein. 
welche die beschriebenen Veränderungen erzeugen, und welcher Spek- 
tralbereich ist es, dem die Hauptbedeutung bei ihrer Entstehung zu- 
kommt? 

Nach meiner Versuchsanordnung kann man nicht von reiner 
Ultraviolettblendung sprechen, da das Licht der Uviollampe auch 
reichliche blaue und violette Strahlen enthält. 

Wenn man aber durch Vorschaltung eines Glases, das die Strah- 
len von kürzerer Wellenlänge als 330 wu absorbiert, auch bei mehr- 
facher Blendungsdauer keine stärkere Reaktion der Bindehaut her- 
vorzurufen vermag, dann ist man zu dem Schlusse berechtigt, dass 
es vorzugsweise die kurzwelligsten Strahlen sein müssen, die zu den 
gefundenen Alterationen führen. 

Damit ist die Mitwirkung relativ langwelliger Strahlen (z. B. 
des Spektralbezirkes zwischen 330 und 400 uj) nicht ausgeschlossen, 
sondern nur dargetan, dass diese Strahlen weit weniger intensiv 
wirken müssen, als diejenigen von geringerer Wellenlänge. 

Überhaupt ist es misslich, wie ich bereits an anderer Stelle be- 
tont habe, die Wirkung verschiedener Spektralbezirke in einen Ge- 
gensatz zu bringen, sich gegenseitig ausschliessen zu lassen. 

Die photochemische Wirksamkeit der Strahlen ist zwar insofern 
umgekehrt proportional der Wellenlinge, als die kurzwelligsten Strah- 
len vom Gewebe stärker absorbiert werden, die Absorption aber die 
notwendige Voraussetzung der Wirkung bildet, es besteht jedoch kein 
qualitativer Unterschied zwischen 450 nu und 300 uu hinsichtlich ihrer 
Wirkung auf das Gewebe und es entspricht nicht den Tatsachen, 
wenn man bei 400 uu eine scharfe Grenze setzt, oberhalb welcher die 
Strahlen unschädlich, unterhalb welcher sie schädlich für das Auge 
sein sollen. 

Meine Befunde gelten zunächst nur für das Quccksilberdampf- 
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licht der Uviollampe, es besteht jedoch kein ersichtlicher Grund, für 
andere Lichtquellen, die reich an kurzwelligem Lichte sind und die: 
sich durch eine andere Intensitätsverteilung im Spektrum vom Queck- 
silberdampflicht unterscheiden, eine wesentlich andere Wirkungsweise 
auf die Gewebe des Auges anzunehmen. 

Ja selbst das Sonnenlicht, dessen Gehalt an ultravioletten Strah- 
len besonders bei staubfreier Atmosphäre und in Höhenlagen zur Ent- 
stehung einer heftigen Ophthalmie ausreicht, könnte bei genügend 
langer Einwirkung an der Bindehaut gleichartige Erscheinungen her- 
vorrufen. | 

Damit kommen wir zu der Frage, ob in der Tat beim Menschen 
analoge Veränderungen der Bindehaut beobachtet sind, bei denen das 
Licht als ätiologischer Faktor wirken könnte? 

Man wird hier ohne weiteres an den Frühjahrskatarrh denken 
müssen, dessen Atiologie noch unbekannt, für dessen Entstehung aber 
neuerdings von mehreren Autoren eine Lichtwirkung verantwortlich 
gemacht wird. 

Schon Schiele führte ihn auf Insolation zurück und bezeichnete 
ıhn, indem er ihn einer Form des chronischen Ekzems der Haut 
gleichstellt, als Eczema solare chronicum conjunctivae. Schiele und 
Schmeichler denken aber mehr an eine thermische Wirkung des 
Sonnenlichts als an eine Wirkung kurzwelliger Strahlen. Der ana- 
tomische Vergleich mit einem chronischen Ekzem der Haut wurde 
von Knus als unzutreffend zuriickgewiesen. Vor einigen Jahren hat 
der Dermatologe Kreibich unter Hinweis auf die Hautaffektionen, 
die durch Sonnenlicht hervorgerufen werden (Eczema solare, Sommer- 
prurigo, Hydroa aestivalis), und die gelegentlich gleichzeitig mit der 
Conjunctivitis vernalis auftreten, auch fiir die Bindehauterkrankung 
die Entstehung durch Lichtwirkung angenommen. 

Was Kreibichs Annahme zu bestiitigen schien, war die Erfah- 
rung, dass nach Ausschaltung der angenommenen Ursache d.h. nach 
Occlusivverband die conjunctivalen Erscheinungen wesentlich zuriick- 
gingen. Zu demselben Resultate kam Dimmer, der das unter Ver- 
band vom Friihjahrskatarrh geheilte Auge durch eine rauchgraue 
Schutzbrille vor einem Rezidiv bewahren konnte. Auch von Schieck, 
Schleich, Elschnig, Purtscher, Uhthoff, Feldmann werden 
günstige Erfolge des Lichtabschlusses bei Conjunctivitis vernalis be- 
richtet, während andere Autoren, von denen die gleiche Behandlungs- 
methode versucht wurde (Schreiber, Bernheimer Fuchs), weniger 
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- Fragen wir uns: beweist denn die günstige Wirkung des Licht- 
abschlusses bei Frühjahrskatarrh wirklich, wie Kreibich will, dass 
` die Conjunctivitis vernalis durch Lichtwirkung entsteht? — Ich glaube 
nicht. Kennen wir doch Affektionen, die sicher nicht auf Strahlen- 
wirkung beruhen (wie die Variola), bei denen aber die Fernhaltung 
bestimmter Strahlen zweifellos günstig auf den Heilverlauf einwirkt. 
Ausserdem schützt der Lichtabschluss durch Schutzbrillen, mehr noch 
durch Occlusivverband, auch gegen andere Einwirkungen (Wind, 
Staub), die zu chronischen Irritationen der entzündlich erkrankten 
Bindehaut führen können. Auch die Beseitigung dieser Störungen 
könnte den günstigen Einfluss dieser Therapie erklären, ohne dass 
man darum den Strahlen der Sonne eine essentielle Bedeutung beim 
Frühjahrskatarrh zuerkennen müsste, 

Wenn Kreibich schreibt: „Auch die conjunctivalen Verände- 
rungen sind mit aller Bestimmtheit auf Sonnenlichtwirkung zurück- 
zuführen und der Frühjahrskatarrh wird, wenn anders derselbe eine 
einheitliche Erkrankung darstellt, vom Sonnenlicht hervorgerufen,“ so 
hat er den Beweis für die Richtigkeit dieser Behauptung nicht er- 
bracht. 

Das vereinzelte gleichzeitige Vorkommen von Sommerprurigo, 
Eczema solare oder Hydroa aestivalis und Frühjahrskatarrh kann auch 
nicht als sicherer Beweis für die Ätiologie des letzteren gelten. 

Zunächst müsste man verlangen, dass die Haut- und Bindehaut- 
affektion gleiche anatomische Grundlagen besitzen würde. Dies ist 
aber nach den Untersuchungen von Bowend und Mibelli nur teil- 
weise der Fall. Speziell ist von einer Blasenbildung, die bei Hydroa 
aestivalis und Sommerprurigo das klinische und anatomische Bild be- 
herrscht, beim Frühjahrskatarrh nichts nachzuweisen. 

Aber noch mancher andere Gesichtspunkt spricht gegen die Auf- 
fassung von Kreibich. 

Wenn man auch die im Bereiche der Lidspalte beim Frühjahrs- 
katarrh auftretenden Limbuswucherungen auf Strahlenwirkung be- 
zichen wollte — wie kann die durch die ganze Dicke des Lids und des 
Tarsus geschützte Conjunctiva tarsi durch die Sonnenstrahlen in so 
intensiver Weise geschädigt werden? 

Kreibich und mit ihm Feldmann wollen dies durch eine ge- 
wisse Tiefenwirkung der verschiedenen Lichtstrahlen erklären und 
berufen sich auf die Heilerfolge der Dermatologen bei verschiedenen 
Hautaffektionen, wie Lupus, Sykosis, Cancroiden usw. 

Aber abgesehen davon, dass das zu therapeutischen Zwecken 
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verwendete Licht ausserordentlich viel intensiver ist, besonders auch 
an kurzwelligen Strahlen, als das Sonnenlicht, so ist die Tiefen- 
wirkung ohne Verwendung besonderer Hilfsmittel — Kompressions- 
blenden usw. — doch keine besonders grosse. Sicherlich aber würde 
eine Bestrahlungsintensität, die auf der Innenfläche des Lids, d. h. 
der Conjunctiva tarsi, Veränderungen hervorruft, die den Strahlen 
viel unmittelbarer exponierte äussere Haut des Lides nicht unverän- 
dert lassen. 

Bei meinen früheren Blendungsversuchen. habe ich wiederholt 
auf das geschlossene Lid des Kaninchens das Licht der Dermolampe 
so intensiv einwirken lassen, dass Ulcerationen und heftige Entzün- 
dungen in der Haut des Lidrandes entstanden. Die Conjunctiva 
tarsi zeigte dabei nur mässig intensiven Schwellungskatarrh. 

Auch neuerdings habe ich in einigen Fällen das Kaninchenauge 
ohne Umstülpung des Lides einer grösseren Zahl von Bestrahlungen 
mit der Uviollampe unterworfen, ohne in der Bindehaut des Tarsus 
diejenigen Veränderungen zu beobachten, die einzutreten pflegten, 
wenn das ektropionierte Lid bestrahlt wurde. 

Will man sich aber auf die z. B. nach Schneeblendung auftre- 
tende akute Conjunctivitis berufen, die auch die Lidbindehaut betei- 
ligen kann, so kann man dem entgegenhalten, dass bei dieser Affektion 
den Angriffspunkt der Lichtwirkung doch die in der Lidspalte ge- 
legene Conjunctiva bildet und dass jedenfalls eine Durchstrahlung des 
ganzen Lides hierbei nicht stattzufinden braucht. Bei vielen Fällen 
von Frühjahrskatarrh ist doch lediglich die Conjunctiva tarsi Sitz der 
Erkrankung. 

Ausserdem würde natürlich das Entstehen einer akuten Entzün- 
dung, die sich vom Frühjahrskatarrh klinisch und anatomisch be- 
trächtlich unterscheidet, nichts für die Conjunctivitis vernalis beweisen. 

Wäre das Sonnenlicht — besonders durch seinen im Frühsom- 
mer besonders reichen Gehalt an kurzwelligen Strahlen — die wesent- 
liche Ursache des Frühjahrskatarrhs, so müssten wir erwarten, dass 
diese Affektion besonders dort häufig sein müsste, wo Schneeblen- 
dungen nicht zu den Seltenheiten gehören oder wo das Sonnenlicht, 
wie in nördlichen Gegenden, viel länger und damit intensiver einzu- 
wirken vermag, als in südlich gelegenen Orten. 

Dies ist jedoch nicht der Fall, wie aus den von Widmark an 
Axenfeld gemachten Mitteilungen hervorgeht. Der Frühjahrskatarrh 
ist in nördlichen Breiten seltener als in südlichen und zeigt, soviel 
mir bekannt ist, keine Abhängigkeit von der Höhenlage. 
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Feldmann, der unter 81 Fällen, die in Giessen beobachtet 
wurden, in 79°), das männliche, in nur 21°), das weibliche Geschlecht 
beteiligt fand, glaubt diese Differenz damit erklären zu können, dass 
das männliche Geschlecht mehr im Freien arbeitet, als das weibliche. 
Abgesehen von der kleinen Statistik, die an sich wenig beweist, 
scheint mir diese Erklärung nicht eben sehr einleuchtend zu sein, 
pflegen doch gerade in der Landwirtschaft auch die weiblichen 
Personen an der Arbeit im Freien ebenso wie die männlichen betei- 
ligt zu sein. 

Da wir nun wissen, dass auch das Licht künstlicher Lichtquellen 
in gleichem, ja in höherem Masse wie das Sonnenlicht eine Oph- 
thalmie hervorrufen, d. h. intensiv auf die Bindehaut wirken kann, 
dass in gewissen Betrieben Blendungsophthalmien nicht zu den Selten- 
heiten gehören und tausende von Arbeitern Tag für Tag diesem 
Lichte ohne genügenden Schutz ausgesetzt sind, so müsste man an- 
nehmen, dass auch unter diesen Verhältnissen häufiger Frühjahrs- 
katarrh auftreten würde Es ist jedoch bisher kein einziger der- 
artiger Fall mitgeteilt worden. 

Aber ergibt nicht ein Vergleich der anatomischen Veränderungen 
beim Frühjahrskatarrh mit den von mir nach häufiger Bestrahlung 
beobachteten Conjunctivalveränderungen ein gewichtiges Argument für 
die Anschauung von Kreibich? 

Zweifellos ergibt sich, wenn wir meine Befunde z. B. mit den 
in der trefflichen Zusammenstellung von Axenfeld zusammengestellten 
Befunden bei Conjunctivitis vernalis vergleichen, manche Überein- 
stimmung. 

Hier wie dort enthält das Conjunctivalsekret reichliche eosino- 
phile Zellen, hier wie dort findet sich Verdickung der Epithelschicht. 
die zu zapfenfórmigen Wucherungen, zu papillenartigen Erhebungen 
führen kann, lassen sich zahlreiche Plasmazellen im Gewebe antreffen, 
zeigt das collagene Gewebe der Bindehaut hyaline Degeneration. Auch 
Gefüssverinderungen, wie ich sie in meinen Füllen nachweisen konnte, 
sind in Füllen von Frühjahrskatarrh von Reis beschrieben worden. 

Dass es bei Conjunctivitis vernalis nicht zur Naevusbildung zu 
kommen pflegt, kann durch das Fehlen von Pigmentzellen in der 
menschlichen Conjunctiva (wenigstens beim Europäer) erklärt werden. 
blieb doch auch beim albinotischen Kaninchen die Naevusbildung 
uus.  Berechtigt uns aber diese Übereinstimmung dazu, die beiden 
Affektionen zugrunde liegenden pathologischen Vorgänge zu identi- 
fizieren ? 
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‘ Dürfen wir hiernach den Frühjahrskatarrh als eine chronische 
Blendungsconjunctivitis bezeichnen? 

Zunächst muss bemerkt werden, dass auch eine völlige morpho- 
logische Übereinstimmung nicht mit Notwendigkeit auf die gleiche 
Ursache, dasselbe ätiologische Moment hinweist. Ist es doch möglich, 
dass verschiedenartige Einwirkungen die gleichen organischen Ver- 
änderungen hervorrufen. 

Aber bei genauem Zusehen ergeben sich doch auch wichtige 
Differenzen. Zunächst im klinischen Verhalten. Nach jeder Einzel- 
bestrahlung, die übrigens, wie erwähnt, nach der Versuchsanordnung 
die Lidbindehaut direkt betraf, war eine akute Conjunctivitis zu be- 
obachten, die sich nach mehreren Tagen zurückbildete und nun bei 
genügend häufiger Bestrahlung die chronischen Erscheinungen — 
und nur diese haben ja eine gewisse Ähnlichkeit mit denjenigen des 
Frühjahrskatarrhes — hervortreten liess. 

Bei der Conjunctivitis vernalis pflegen der Bildung der Efflo- 
rescenzen am Limbus oder in der Lidbindehaut keine Zeichen akuter 
Conjunctivitis vorauszugehen. 

Die Ursache dieser Differenz könnte in der Art des Experimen- 
tierens gegeben sein. Vielleicht wäre es möglich, wenn man nur 
ganz schwache Bestrahlungsintensitäten wählt und diese genügend 
lange einwirken lässt, die akute Reaktion der Bindehaut zu ver- 
meiden und dennoch chronische Veränderungen im Conjunctivalgewebe 
zu erzeugen. 

Es ist mir jedoch sehr unwahrscheinlich, dass es dann gelingen 
würde — mit Durchstrahlung des Lides! — in der Conjunctiva tarsi 
Veränderungen zu erzielen, die ich bei intensiver und häufiger Be- 
strahlung nicht hervorrufen konnte. 

Wenn schon eine Lichtintensität wie die von mir verwendete 
durch das Lid hindurch die Bindehaut auch nach häufiger Bestrahlung 
in keiner Weise verändert, wie sollte die im Vergleich dazu homöo- 
pathische Intensität der im Sonnenlicht enthaltenen kurzwelligen Strahlen 
solche Veränderungen bewirken können? 

Weiter konnte ich nach sehr häufig wiederholter direkter Be- 
strahlung der Bindehaut und langer Beobachtungsdauer doch nur 
klinische Symptome beobachten, die den beginnenden Erscheinungen 
des Frühjahrskatarrhes ähnlich sind, niemals aber so ausgesprochene 
papilläre Wucherungen, wie sie im entzündlichen Stadium der ConjJunc- 
tivitis vernalis vorhanden zu sein pflegen. 

Die klinischen Erscheinungen bei meinen Versuchstieren würden 
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kaum einen Ophthalmologen zur Diagnose Frühjahrskatarrh geführt 
haben. Höchstens würde das getrübte milchige Aussehen der Lid- 
bindehaut und die feinchagrinierte Beschaffenheit ihn an diese Er- 
krankung erinnert haben. 

Und auch die anatomischen Veränderungen, so ausgesprochen 
sie in meinen Fällen waren, berechtigen doch noch nicht zur Identi- 
fizierung beider Affektionen. 

Die einzelnen Veränderungen haben an sich nichts für den Früh- 
jahrskatarrh spezifisches. Epithelverdickungen kommen nach mässiger 
und anhaltender oder oft wiederholter Irritation von Haut und Schleim- 
haut nicht selten zur Beobachtung (Verdickung des Mundepithels an 
durch cariöse Zähne gereizten Stellen, des Epithels der Vagina bei 
Scheidenvorfall usw... Auch die Epithelwucherung nach Einwirkung 
von Röntgen- und Radiumstrahlen muss wohl hierher gerechnet 
werden. Epithelverdickung kann übrigens bei Conjunctivitis vernalis in 
der Tarsalbindehaut fehlen (Schieck, Mayou, Lafon, Axenfeld), 
ja das Epithel kann sogar beträchtlich verdünnt sein — was ich in 
meinen Fällen niemals beobachten konnte. Plasmazellen finden sich 
bei den verschiedensten chronischen Entzündungen, sind also keines- 
wegs für den Frühjahrskatarrh und die Bestrahlungsconjunctivitis 
charakteristisch. Die hyaline Umwandlung des collagenen Gewebes 
endlich kann man ebenso nach Verbrennung der Haut oder Schleim- 
haut, wie bei gewissen Infektionserkrankungen (Rhinosklerom, Mycosis 
fungoides) antreffen. 

Nach alledem glaube ich nicht, dass das Ergebnis meiner 
Experimente als Beweis für die Entstehung des Frühjahrs- 
katarrhes durch Strahlenwirkung angesehen werden darf, 
trotz mancher bemerkenswerten Übereinstimmung. 

Damit will ich keineswegs bestreiten, dass das Licht auf die an 
Conjunctivitis vernalis erkrankte Bindehaut einen grossen Einfluss hat 
und zwar besonders durch seine kurzwelligen Strahlen. 

Ein weiterer Unterschied zu den von mir hervorgerufenen Ver- 
änderungen, die sich nach Aussetzen der Bestrahlung im Laufe einiger 
Monate spontan und völlig zurückbildeten, besteht darin, dass beim 
Frühjahrskatarrh auch im regressiven Stadium während der kalten 
Jahreszeit die Bindehaut keineswegs normal wird. So konnten Axen- 
feld und Rupprecht mit der binokularen Zeissschen Lupe den 
sicheren Beweis führen, dass selbst viele Jahre nach dem letzten 
Rezidiv, auch nach einer Erkrankung mittlerer Intensität, die Con- 
junctiva abnorm bleibt, auch wenn sie mit blossem Auge betrachtet 
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wie normal aussieht. Ebenso ist es nach wochenlangem Occlussiv- 
verband. Nach Weglassen des Verbandes, nach erneuter Bestrahlung 
lässt ein Rezidiv meist nicht lange auf sich warten. 

Hieraus können wir schliessen, dass das Licht bei der Ent- 
stehung des Rezidives in der Tat eine wichtige Rolle spielt, dass ein 
leichter Reiz durch die Bestrahlung genügt, um den vorher relativ 
latenten Prozess wieder aufflammen zu lassen. 

Wenn wir bedenken, welche Veränderungen das kurzwellige Licht 
bei intensiver experimenteller Einwirkung in der Bindehaut hervor- 
rufen kann, dann verstehen wir leicht, dass die bereits an Conjunc- 
tivitis vernalis erkrankte Bindehaut auch auf eine relativ geringe 
Strahlendosis, die vom normalen Auge ohne irgendwelche Störung 
vertragen wird, heftig reagiert. 

Die Einwirkung muss um so stärker sein, da die kurzwelligen 
Strahlen ja, wie ich gezeigt habe, in ähnlicher Weise (allerdings bei 
viel stärkerer Intensität) auf das Gewebe der Bindehaut wirken, wie 
der — noch unbekannte — ätiologische Faktor, der den Frühjahrs- 
katarrh hervorruft. 

So wird, um einen Vergleich zu brauchen, eine an Dermatitis 
infektiöser Natur erkrankte Haut leichter und stärker durch kurz- 
welliges Licht irritiert werden, als die normale Haut. Der ungünstige 
Einfluss der Strahlen auf gewisse Hautleiden, die sicher nicht durch 
Strahlenwirkung entstanden sind (Pellagra, Erythem, Xeroderma pig- 
mentosum usw.), kann kaum anders gedeutet werden. 

Wir verstehen bei dieser Annahme nicht nur das Auftreten der 
Rezidive des Frühjahrskatarrhes zu Zeiten, wo das Sonnenspektrum 
besonders reich an kurzwelligen Strahlen ist, sondern auch den häufig 
recht evidenten günstigen Effekt des Lichtabschlusses, wovon ich mich 
an mehreren Fällen selbst überzeugen konnte. 

Die Vertreter der Photogenese des Frühjahrskatarrhes können 
nicht umhin, eine besondere Prädisposition gewisser Augen zu 
diesem Leiden anzunehmen, zeigt doch die tägliche Erfahrung, dass 
unzählige Menschen bei gleicher Lichteinwirkung niemals von dieser 
Erkrankung befallen werden. 

Hierin liegt der wunde Punkt ihrer Hypothese, denn mit diesem 
allgemeinen Faktor der individuellen Disposition ist nicht viel anzu- 
fangen. Dieser würde selbst der Erklärung bedürftig sein. 

Dieser unbestimmte Faktor scheint mir aber besonders fragwürdig, 
wenn es sich um eine Lichtwirkung handeln soll. 

Aus der reichen Kasuistik der Lichtschädigungen des Auges 
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ist mir wenigstens nichts Analoges bekannt. Es besteht hier zwischen 
Intensität des blendenden Lichtes, seinem Gehalt an kurzwelligen 
Strahlen und Stärke der Reaktion des bestrahlten Gewebes ein ziem- 
lich konstantes Verhältnis. Ich habe sehr viele Kaninchen mit starken 
und schwachen Intensitäten bestrahlt und niemals ein Tier gefunden, 
dessen Bindehaut gar nicht oder auch nur wesentlich schwächer auf 
die gleiche Bestrahlung reagierte, als der Durchschnitt der übrigen, 
oder bei dem es nach einer Dosis, die eben zur Hervorrufung einer 
Ophthalmia electrica ausreicht, zu besonders schweren Erscheinungen 
gekommen wäre. 

Dies spricht jedenfalls nicht dafür, dass bei der Reaktion der 
Bindehaut auf Bestrahlung mit kurzwelligem Lichte der individuellen 
Disposition eine wesentliche Bedeutung zufällt, wenn ich auch zugebe, 
dass meine Erfahrungen am Kaninchen für den Menschen nicht 
völlig beweiskräftig wird. 

Es ist mir jedoch sehr unwahrscheinlich, dass infolge indivi- 
dueller Prädisposition die Bindehaut des einen Menschen auf eine 
sicherlich wenig intensive Bestrahlung des Sonnenlichtes (verglichen 
mit meinen Experimenten) und an einer vom Lid geschützten Stelle 
mit den intensiven Veränderungen des Frühjahrskatarrhes reagieren 
soll, während ein anderer Mensch die gleiche oder eine stärkere und 
längere Blendung ohne jede Störung verträgt. 

Dass die Intensität beim Sonnenlicht als schädigendes Moment für 
die Bindehaut praktisch in Betracht kommen kann, darf man sicher- 
lich nicht zu hoch anschlagen. Die wohl für jedes Auge unangenehme 
Blendung der leuchtenden Strahlen führt schon dazu, dass das Auge 
dem direkten Sonnenlichte durch Kopfbedeckungen, Tücher oder ge- 
wisse Kopfhaltungen entzogen wird. Man kann deshalb nicht ein- 
fach den durch spektrographische Messungen (z. B. von Voege) 
ermittelten Gehalt des Sonnenlichtes an ultravioletten Strahlen als 
schädigendes Moment in toto in Rechnung setzen, sondern muss an- 
nehmen, dass dieses unter natürlichen Verhältnissen eine ganz erheb- 
liche Abschwächung erfährt, auch ohne dass besondere Schutzmittel 
(Schutzbrillen usw.) Verwendung finden. 

Dass neben den kurzwelligen auch den langwelligsten Wärme- 
strahlen eine Bedeutung für die Blendung der Bindehaut zufällt, 
wie das von Scholtz für die Hydroa behauptet wird, oder dass diese 
allein, wie Widmark meint, beim Frühjahrskartarrh eine Rolle spielen, 
halte ich für unwahrscheinlich. 

Wir müssten dann ein gehäuftes Auftreten dieser Erkrankung 
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in heissen Gegenden erwarten, was nicht den Tatsachen entspricht. 
Ausserdem lassen die experimentellen Untersuchungen von Widmark, 
Ogneff und meine eigenen eine wesentliche Mitwirkung der Wärme- 
strahlen bei der Lichtschädigung des Auges ausschliessen. 

Endlich können bei meinen Versuchen, über die ich hier be- 
richte, unmöglich die Wärmestrahlen mitgewirkt haben. 

Dagegen halte ich es nicht für ausgeschlossen, dass auch die 
relativ kurzwelligen sichtbaren Strahlen des Sonnenlichtes (die blauen 
und violetten Strahlen) bei der Reizung der Bindehautin Frage kommen. 

Wenn ich also dem Lichte auch eine grosse Bedeutung 
für den Frühjahrskatarrh beimesse, insofern es durch seine 
irritierende Wirkung in der bereits erkrankten Bindehaut 
ein Rezidiv auszulösen und den Reizzustand zu unterhalten 
vermag, als die Ursache dieser Erkrankung kann ich es 
nicht ansehen. 

Selbst wenn es gelingen sollte, bei einem an Frühjahrskatarrh 
leidenden Patienten während des regressiven Stadiums im Winter 
durch Bestrahlung mit kurzwelligem Lichte ein akutes Rezidiv aus- 
zulösen, so würde dies nichts gegen meine Auffassung und für die 
Photogenese der Conjunctivitis vernalis beweisen. Auch das würde 
nur zeigen, dass das kurzwellige Licht ein Rezidiv auslósen kann, und 
nicht beweisen, dass der Frühjahrskatarrh lediglich durch Strahlen- 
wirkung entsteht. 

Ich kann mich deshalb der Meinung von Axenfeld und Rupp- 
recht durchaus anschliessen, nach welcher das Licht nur ein, aller- 
dings háufiges auslósendes Moment, aber nicht die eigentliche Ur- 
sache des Frühjahrskatarrhes darstellt. 

Noch in einer andern Beziehung war das Resultat meiner Be- 
strahlungsversuche von Interesse. 

Neuerdings ist besonders von Schanz und Stockhausen die 
Entstehung des grauen Stares, nicht nur des Glasblüserstares, sondern 
auch der Cataracta senilis auf die Wirkung kurzwelliger. Strahlen 
bezogen worden, eine Annahme, die schon früher von Schulek und 
Schwitzer vertreten wurde. 

Dass sehr intensive Bestrahlung des Auges mit Quecksilber- 
dampflicht oder Bogenlicht bereits nach kurzer Zeit zu Veránderungen 
des Kapselepithels der Linse und zu Starbildung führen kann, wissen 
wir durch die Versuche von Wid mark und Hess. 

Es lag nun nahe, anzunehmen, dass durch wenig intensive aber 
häufig wiederholte Bestrahlungen derselbe Effekt erzielt werden könne, 
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den die beiden genannten Autoren durch einmalige intensive Blendung 
erreichten. 

Den natürlichen Verhältnissen der Lichtwirkung, die bei der 
Starbildung in Betracht kommen könnte, würde diese Versuchsan- 
ordnung zweifellos näher kommen. 

Meine Versuche haben jedoch diese Vermutung nicht bestätigt. 

Auch nach sehr häufiger Bestrahlung und langer Beobachtungs- 
dauer blieb die Linse und ihr Epithel unverändert. 

Dies spricht, wie ich glaube, doch mit grosser Wahr- 
scheinlichkeit gegen eine wesentliche Bedeutung des kurz- 
welligen Lichtes für die Genese der senilen Katarakt neben 
manchem andern Gesichtspunkt, den ich an anderer Stelle ein- 
gehend besprochen habe. 

Das gleiche gilt für Netzhautveränderungen, soweit solche wenigstens 
in einer nachweisbaren anatomischen Veränderung ihren Ausdruck 
finden. 

Wie kommt es aber, dass die häufig wiederholte Bestrahlung, 
die an der Bindehaut zu so auffälligen Veränderungen führt, die 
Organe des Augeninnern, die, wie wir wissen, gleichfalls durch kurz- 
welliges Licht schwer und dauernd geschädigt werden können, in- 
takt lässt? 

Offenbar ist die Ursache dieses Verhaltens darin zu suchen, 
dass die brechenden Medien des Auges gerade gegen die kurzwel- 
ligsten Strahlen (von weniger als 300 ««), die in der Bindehaut ihre 
Wirksamkeit voll entfalten können, einen genügenden Schutz ge- 
währen. ; 

Die Strahlen von grósserer Wellenlànge aber, die zum Kapsel- 
epithel oder zur Netzhaut vorzudringen vermögen, bedürfen einer 
wesentlich höheren Intensität, um Störungen hervorzurufen, als zur 
Entstehung einer Ophthalmia electrica ausreicht. 

Unter praktischen Verhältnissen dürfte eine so hohe Intensität 
glücklicherweise nur selten (bei Kurzschlussblendung, Schneeblendung, 
Blitzblendung usw.) in Betracht kommen. 


Meinem verehrten Chef, Herrn Geheimrat Sattler, danke ich 
für die freundliche Förderung dieser Arbeit. 
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Erklärung der Abbildungen 1 u. ? auf S. 580 u. 581 und 
Taf. XXIII, Fig. 3 u. 4. 


Fig: 1. Epithelwucherung und Veränderung des subepithelialen Gewebes 
nach 80 maliger Bestrahlung der Conjunctiva tarsi mit Uviollicht. Bindegewebs- 
färbung nach Mallory. Zeiss A. Ok. 2. 

Fig. 2. Epithelwucherung und Naevusbildung der Kaninchenbindehaut 
nach 150maliger Bestrahlung mit Uviollicht. Zeiss. Öl-Imm., Ok. 2. 

Fig. 3. Veründerung des Epithels und des subepithelialen Gewebes nach 
50maliger Bestrahlung der Bindehaut mit Uviollicht. Zeiss. Öl-Imm., Ok. 1. 

Fig. 4. Plasmazellen und Gefüsswandveründerungen nach 80maliger Be- 
strahlung mit Uviollicht. Zeiss. Öl-Iınm., Ok. 4. 
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